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£ com grande satisfa^ao que apresentamos all* ediijao do livro Emergencias Clinicas - 
Abordagem Prdtica , que agora denominamos de Medicina de Emergencia - Abordagem Prdtica , 
que, a nosso ver, 6 a denomina^ao mais adequada para referir-se ao conteudo da obra. 

De todas as edi<;6es jd publicadas, nesta houve o maior numero de mudan<;as e atualiza^oes 
ja realizadas, entre elas, um novo layout para o livro; a diagramaqio foi completamente refeita, 
agora com o visual modemo, tomando o texto mais diddtico, mais prazeroso de se ler. 

As atualiza^oes das novas diretrizes do suporte avam;ado de vida foram inseridas em todos 
os capitulos pertinentes; all* edi^ao agora conta com dois capitulos ineditos: "Suporte Basico de 
Vida” e "Suporte Avan^ado de Vida e Cuidados P6s-Parada no Departamento de Emergencia". 

Um novo capitulo sobre "Taquicardias no Departamento de Emergencia" foi incluido, alem 
de mais um capitulo inedito: "Fibrila^ao Atrial no Departamento de Emergencia", que, alias, e um 
tema de extrema importancia para o medico emergencista. 

Outro grande diferencial desta nova edi<;ao: mais de 20 capitulos foram totalmente rees- 
critos, a luz do raciocinio em medicina de emergencia, tornando-se mais didaticos, praticos, 
e contemplando os mais atuais conhecimentos. Entre eles, incluem-se: "Dor Toracica"; "Lesao 
Renal Aguda Adquirida na Comunidade"; "Crise Epileptica e Estado Epileptico na Emergencia"; 
"Manuseio do Paciente Icterico no Departamento de Emergencia"; "Encefalopatia Hepatica"; 
"Hipercalcemia"; "Hiponatremia"; "Hipematremia"; "Derrame Pleural no Departamento de 
Emergencia"; "Hemoptise"; "Manejo Inicial do Paciente Idoso no Departamento de Emergencia”; 
"Sindromes Coronarianas Agudas Sem Eleva^ao de Segmento ST"; e "Sindromes Coronarianas 
Agudas Com Eleva^ao de Segmento ST". 

Os capitulos “Hipotensao e Choque no Departamento de Emergencia” e “Sepse na 
Emergencia” foram substancialmente alterados, motivados por marcantes artigos publicados 
recentemente. Toda a parte de seda^ao do capitulo de “Analgesia e Seda^ao” 6 nova, abrangendo 
o que hd de mais atual desse tema na emergencia. O capitulo "Asma na Unidade de Emergencia" 
foi modificado de forma a induir as recomenda^oes do GINA 2015; o mesmo ocorreu no capitulo 
"Exacerbaijao da Doen^a Pulmonar Obstrutiva Cronica", em rela^ao ao GOLD 2016. Atualiza- 
<^oes e mudan^as significativas tambem foram feitas nos capitulos: "Neutropenia Febril"; "Diar- 
reia Aguda"; "Febre e Hipertermia no Departamento de Emergencia"; "Insufkiencia Respiratoria 
Aguda e Ventila^ao Invasiva", entre outros. 
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Outras novidades dessa 11* edi^ao do livro: 

■ O tema ultrassom de beira de leito ( point-of-care ) foi incorporado em inumeros capitulos. 

■ A se<;ao “Consulta Rdpida” foi completamente atualizada. 

■ A se^ao “Antimicrobianos no Departamento de Emergencia” foi atualizada e ampliada, agora 
com quase todos os novos antimicrobianos e antifungicos. 

Por fim, e o mais importante, agradecemos muito aos estudantes, medicos residentes, 
medicos emergencista e todos os profissionais de saude que tornaram possivel a publica<;ao da 
11* edi^ao. 
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CLASSIFICA^AO DE DROGAS NA GESTAQAO (FDA) 


Classificagao 

Coment£rio 

A 

Estudos controlados em gravidas falharam em mostrar risco ao feto no primeiro 
trimestre e nao demonstraram nenhuma evid£ncia nos outros trimestres. 

B 

Estudos em animais gravidas nao t£m demonstrado risco fetal, mas nao 
h3 estudos controlados em humanos; estudos de reproducSo animal t£m 
demonstrado urn efeito (outro al6m de redugao de fertilidade) que nSo foi 
confirmado em estudos controlados em humanos no primeiro trimestre e sem 
evid&ncias nos trimestres subsequentes. 

C 

Estudos em animais tarn demonstrado reagoes adversas (teratogenicas). Nao ha 
estudos em mulheres ou animais disponlveis e estudos controlados em mulheres 
nao existem. Deve ser dada a droga apenas se o potential benafico justificar os 
riscos fetais. 

D 

Ha evid&ncia positiva de risco fetal humano, mas os beneflcios do uso em 
mulheres gravidas podem ser aceitaveis a despeito do risco (p. ex., se a droga a 
necessaria como salvadora da vida materna ou em caso de doenga saria em que 
drogas mais seguras nao sao efetivas ou nao podem ser usadas). 

X 

Estudos em fetos humanos ou animais t§m demonstrado anormalidade ou 
ha risco fetal baseado na experiancia humana ou ambos, e o uso da droga 
na gravida tiaramente perde para qualquer possfvel beneflcio. A droga a 
contraindicada nas mulheres que estao ou podem se tornar gravidas. 
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RESSUSCITAgAO CARDIOPULMONAR 


Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Epinefrina (C) 

Ampolas de 1 mg 

1 mg de 3/3 a 5/5 min 

Indeterminada 

Bicarbonato de sddio 
a 8,4% (C) 

1 mL = 1 mEq de Bic 

1 mEq/kg; doses adicionais 
de 0,5 mEq/kg a cada 10 min 

Indeterminada 

Sulfato de magndsio 
(A) 

10% (10 mL = 1 g) 
20% (20 mL = 2 g) 
50% (10 mL = 5 g) 

1 a 2 g 

Indeterminada 

Amiodarona (D) 

Ampolas de 150 mg 

5 mg/kg (300 mg) 

7,5 mg/kg 

Lidocaina (B) 

1% (1 mL= 10 mg) 
2% (1 mL = 20 mg) 

1 a 1,5 mg/kg 

3 mg/kg 

Antidotos 

Ver Anttdotos e intoxicagoes agudas 




RCP - MANUTENgAO AP6S REVERSAO 


Droga (gestagao) 

Manutengao 

Amiodarona (D) 

1 mg/min por 6 horas; apds, 0,5 mg/min por 18 horas 

Lidocaina (B) 

2 a 4 mg/min 

Sulfato de magnesio (A) 

1 a 2 g/hora 

RCP - 5H'S, 5T'S E TRATAMENTO INICIAL 

Causa 

Tratamento 

1. Hipovolemia (geralmente por grave ■ Reposigdo voldmica, hemoderivados e medidas 

hemorragia, como no trauma, hemorragia salvadoras para estancar o sangramento 
digestiva ou ruptura de aneurisma) 

2. Hipdxia grave de qualquer etiologia 
(asma, DPOC, trauma, pneumonia, 
obstrugdo de vias adreas etc.) 

■ As medidas adjuvantes na RCP revertem 
a hipoxemia; via adrea avangada deve ser 
providenciada; pneumotdrax pode coexistir, deve 
ser procurado e tratado 

3. Hipotermia mais frequentemente 
relacionada ao afogamento 

■ Reaquecimento com RCP extracorpdrea d a 
escolha; se ndo disponfvel, reaquecimento interno 
e externo devem ser providenciados 

4. H* - acidose metabdlica grave 

» Bicarbonato de sddio 

5. H^s - Hipo's e Hiper's: para vdrios disturbios ■ Hipercalemia d o mais frequente: na PCR, tratar 
eletrollticos (hipercalemia, hipocalemia, com bicarbonato de sddio e cdlcio 

hipocalcemia, hipomagnesemia) 

6. Tamponamento cardlaco 

■ Pericardiocentese 

7. Tromboembolismo pulmonar 

■ Considerar fibrinolftico, trombectomia percutdnea 
ou cirurgica; RCP com extracorpdrea pode ser util 

8. Trombose de corondria 

■ RCP com extracorpdrea e intervengdo coronariana 
percutdnea 

9. Tensdo (pneumotdrax hipertensivo) 

■ Pungdo de allvio seguida de drenagem de tdrax 

10. Tdxicos 

■ Antagonista espedfico 

















RCP - ANAFILAXIA 


Droga (gestagao) 

Posologia 

Comentirio 

Epinefrina (C) 

1 mg, IV, a cada 3 a 

5 min 

Droga de escolha 

Oifenidramina (B) 

25 a 50 mg, IV 

■ NSo existem evid&ncias para recomendar essas 

Ranitidina (B) 

50 mg, IV 

drogas na RCP 

Metilprednisolona (C) 

125 mg, IV 

■ O ACLS comenta ~que 6 uma conduta posslvel" 

■ Recomendagao lib; nlvel de evid&ncia C 


ANAFILAXIA 


Epinefrina (C) 


Via Concentragao 

Dose ! 

IM 1:1.000 (ampola padrao: 1 mL = 1 mg) 

0,3 a 0,5 mL 


IV 1:10.000 (1 ampola diluida com SF para 10 mL) 0,1 a 0,3 mL em infusao lenta 

IVemBIC 4 p,g/mL (1 ampola diluida em SG 5% 250 mL) 2a10(j.g/min 

Corticosteroides - ver Corticoides sistemicos 


Anti-histaminicos 
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ANTlDOTOS E INTOXICATES AGUDAS 


Causa 

Antfdoto 

gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 
do antidoto 

Anestesicos 

locais (pos- 

sivelmente: 

tricfdicos, 

p-bloquea- 

dores, drogas 

lipossoluveis) 

Emulsao iipfdica a 
20% (C) 

Bolus: 1,5 mL/kg em 1 min; 2 outros 
bolus com intervals de 5 min S/N 
Manter a dose de 15 mlAg/hora 

Nao ultrapassar a dose total de 

12 mL/kg 

Hiperglicemia, 
hiperlipidemia, vOmitos, 
alteragao de exames 
hep^ticos, febre 

Anticoli- 

n£rgico 

Fisostigmina (C) 

IM ou IV: iniciar com 0,5-2 mg 
e repetir a cada 20 min at£ que 
haja resposta ou reagdes adversas; 
repetir 1-4 mg a cada 30-60 min 
se houver recorrgncia de sintomas 
potencialmente letais 

Assistolia, bradicardia, 
palpitagdes, diarreia, 
espasmos, lacrimeja- 
mento, miose, bronco- 
espasmo, alucinagoes, 
convulsdes, nervosismo 

Benzodia- 

zeplnico 

Flumazenil (C) 

0,1 mg, IV, em 1 min, repetir at£ 
efeito desejado, n3o ultrapassar 3 mg 

Abstin&ncia, convulsdes 
e estado epil6ptico 

p-bloquea- 

dor 

Glucagon (B) 

5 mg IV (pode ser repetido); 
manutengao de 1-5 mg IV/h 

HipertensSo, hipoten- 
sao, taquicardia, 
nauseas e vdmitos 


(continua) 
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ANTlDOTOS E INTOXICATES AGUDAS (ContinuaqSo) 


Causa 

Antidoto 

(gestagao) 

Posologia 

Reagdes adversas 
do antidoto 

Bloqueador 
dos canais 
de caicio 

Gluconato de 
caicio (C) 

Dose de 10 mL IV em 100 mL SF; 
repetir atb 4x consecutivamente. 
Manutengao: 0,2 mL/kg/h 

Arritmias, bradicardia, 
hipotensao, sincope 

Digoxina 

Anticorpo 
antidigoxina (C) 

1 frasco neutraliza cerca de 0,6 mg 
de digoxina; na intoxicagao aguda 
cerca de 5-15 frascos e na crdnica, 

1 -4 frascos 

Diminuigao de dbbito 
cardfaco, rash, 
hipocalemia, edema 
facial 

Isoniazida 

Vitamina B6 ou 
piridoxina (A; 
doses maiores que 
as fisioldgicas: C) 

5 g IV, repetir em 30 min 

Nbusea, aumento de 
aminotransferases, 
neuropatia, parestesias 

Metanol e 
etilenoglicol 

Alcool etllico 
(C; doses altas 
no parto: X) 

Solugbo a 100%: 10 mL/kg com 
manutengao de 1-2 mL/kg/h 

Tontura, sonolSncia, 
acidose metabdlica, 
hipoglicemia 


Fomepizol (C) 

Ataque de 15 mg, seguido por doses 
de 10 mg/kg a cada 12 h por 4 doses 
e entao 15 mg/kg a cada 12 h atb o 
nlvel de etilenoglicol ser reduzido a 
menos de 20 mg/dL, o pH normalizar 
e o paciente ficar assintomdtico 

Nausea, cefaleia, 
bradicardia, hipotensao, 
taquicardia, rash, 
anemia, CIVD, aumento 
de aminotransferases 

Opioide 

Naloxona (C) 

0,1-0,2 pug IV; ir duplicando a dose 
caso nao haja resposta atb cerca de 
4-10 mg 

Sintomas relacionados a 
abstinencia de opioides, 
edema pulmonar nao 
cardiog&nico 

Organofos- 

forado 

Atropina (C) 

1- 2 mg IV em intoxicagbes leves e 

2- 5 mg IV em intoxicagbes graves 
(atb de 3/3 a 5/5 min) 

Taquicardia, retengao 
urinaria, alucinagoes, 
desorientagao, 
anafilaxia, edema 
pulmonar, dispneia, 
laringoespasmo 


Pralidoxima (1) 

1-2 g diluldos em 250 mL de salina 
fisiolbgica, repetir em 30 min e a 
cada 6 h (ver Capltulo Tratamento 
Especlfico das Intoxicagbes Agudas) 

Tonturas, nauseas, 
taquicardia, cefaleia, 
fraqueza muscular, 
laringoespasmo 

Paracetamol 

Acetilcistelna (B) 

Oral: 140 mg/kg; em seguida, 

17 doses de 70 mg/kg a cada 4 h 

IV: dose total de 300 mg/kg 
administrada ao longo de 21 h; 
ataque de 150 mg/kg durante 

60 min; manutengao em duas 
doses: 50 mg/kg, infundidos ao 
longo de 4 h e outra dose de 100 
mg/kg, infundida ao longo de 16 h 

Nauseas, vbmitos, 
broncoespasmo 

Sfndrome 

serotoni- 

ndrgica 

Cipro-heptadina 

(B) 

Cipro-heptadina: 

Dose inicial: 12 mg VO; 2 mg a cada 
2/h S/N 

Manutengao: 4 a 8 mg, VO, 6/6 

Extrasslstoles, hipoten¬ 
sao, retengao urinaria, 
pancitopenia, colestase, 
insuficibncia hepdtica 
aguda ("fulminante"), 
parestesias 











SlNDROMES HIPERTGRMICAS - TRATAMENTO INICIAL 


Opgoes 


Mbtodos ou doses 

Observagoes 

Su porte 


■ A hidratagao vigorosa, a 
diminuigao da produgao de calor, 
atravbs do controle da agitato 
psicomotora e da rigidez muscular 
e a monitorizagao estao indicadas 
para todos os pacientes. 

■ Os marcadores de mionecrose, 
eletrblitos, gasometria, 
fung3o renal, hepbtica e 
coagulagbo tambem devem 
ser monitorizados. 

Mbtodos ffsicos 
externos 


■ EvaporagSo: ventiladores, retirar 
toupas, manter corpo umido. 

■ Troca: bolsas de gelo no pescogo, 
nas virilhas e axilas, imersSo em 
agua, cobertor tbrmico. 

■ Podem causar vasoconstrigao. 

■ Bolsas podem ser incbmodas 
no paciente consciente. 

■ A imersSo dificulta a 
monitorizagao 

Mbtodos fisicos internos 

■ Soro fisiolbgico resfriado IV 
(raramente, por lavagem gbstrica 
ou irrigacSo peritoneal). 

■ Hemodiaiise ou drcula^So extra¬ 
corporal em casos muito graves. 

■ Soro fisiolbgico resfriado. 

Bromocriptina 
(comp, de 2,5 mg 
e 5 mg) 


■ VO: 2,5 mg, 3 x/dia; pode-se 
subir a dose atb urn m^ximo de 

45 mg/dia. 

■ Primeira escolha na slndrome 
neurolbptica maligna. 

Cipro-heptadina 
(comp, de 4 mg; 
xarope com 4 mg/5 mL) 

■ Dose inicial de 12 mg. 

■ Doses adicionais de 2 mg podem 
ser fornecidas a cada duas horas, 
se os sintomas persistirem. A dose 
de manutengao b de 4 a 8 mg a 
cada 6 horas. 

■ Uso por via oral ou por sonda 
nasogbstrica. 

■ Indicado na sindrome 
serotoninbrgica, se suporte + 
benzodiazepinico ineficazes. 

Dantrolene (ampola 
de 20 mg; pb para ser 
reconstituldo na hora 
da aplicagSo) 

■ Bolus de 1 a 2,5 mg/kg; atb melhora 
ou dose de 10 mg/kg. 

■ Manutengao: 1 mg/kg a cada 

4 a 6 h por 24 a 36 horas 
(ou 0,25 mg/kg/hora) 

■ Pode ser usado na slndrome 
neurolbptica maligna, se nao 
responder a bromocriptina. 

Benzodiazepinico 
(ampola de 2 mL 
com 10 mg) 


■ Diazepam: 5-10 mg IV/dose (2 mg/ 
min); repetir se necessbrio, atb 
obter o efeito desejado. 

■ Para diminuir os tremores e 
controlar agitagao. 

« Indicado para a maioria dos 
pacientes com slndromes 
hipertbrmicas. 

RESSUSCITAQAO COM FLUIDOS (EXPANSAO VOLfcMICA) 

Expansor 

(gestagao) 

Composigao 

Reagoes adversas 

Soro fisiolbgico: 
NaCI 0,9% (A) 

154 mEq/L de s6dio e 154 mEq/L de 
doreto (9 g de NaCI em 1 L) 

Sobrecarga hldrica, hipernatremia, 
acidose hiperdorbmica 

Ringer lactato 
(A) 

130 mEq/L de s6dio, 4 mEq/L de poWssio, 

3 mEq/L de ceilcio, 109 mEq/L de doreto e 

28 mEq/L de lactato 

Sobrecarga hldrica 

Albumina (C) 

SolugSo de albumina humana a 20%, 
frascos de 100 mL 

Reagbes albrgicas, anafilaxia, 

SARA, hipervolemia, edema 
agudo de pulmSo e hipernatremia 
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Medicina de emerg^ncia 


MEDICAMENTOS VASOATIVOS QUE PODEM SER USADOS NO CHOQUE 


| Medicamentos 

Dose 

Dilui^ao 

Aqao 

Eventos adversos e comentarios ' 

Noradrenalina 

0,1-2,0 pg/kg/min 
Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 mmutos 

1 amp. » 4 mg/4 mL 

4 amp. + 236 ml 
(SG 5%) 
cone. 60 pg/ml 

Atua nos receptores a e p-adren£rgicos 
(principalmente a, e p,). Aumenta 
consistentemente a pressSo arterial, 
parece promover melhora sobre a 
perfusao esplflncnica. 

■ Vasopressor de escolha no choque 

■ Melhor que dopamina quando 6 
necessino aumento de PAM no 
choque cardiogSmco 

• Principal evento adverso: taquiarntmia 

Dopamina 

5-20 pg/kg/min 

Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 mmutos 

1 amp. a 50 mg/10 mL 

5 amp. ♦ 200 mL 
(SG 5%) cone. 

1.000 pg/mL 

Atua em receptores adrenGrgicos 
e dopamin^rgicos: (a) doses baixas 
(< 3 pg/kg/min): efeito dopamin^rgico; 
seu uso n5o £ recomendado; (b) 
doses mtermedi3nas (5-10 pg/kg/min): 
predomina a ac3o p-adren£rgica. com 
aumento do inotropismo cardlaco e da 
frequ^ncia cardiaca; c) doses maiores 
(10-20 pg/kg/min): predomina a resposta 
a-adren£rgica, com aumento da 
resistSncia sist£mica e da press3o arterial. 

• Pode ser util quando houver 
bradicardia ♦ hipotensAo 

■ Maior taxa de complicacies e 
mortalidade quando comparada com a 
noradrenalina, seja no choque s^ptico, 
seja no choque cardiogAnico 

Vasopressina 

0,01-0,03 U/minuto 
(0,6 a 1,8 U/hora) 

Dose fixa, em 
geral, ndo tituldvel. 

Se iniciar com 
doses baixas, pode 
aumentar de acordo 
com a resposta cllnica 

1 ampola de 20 unidades 
SG 5%: 200 mL 
cone. 0,1 U/mL 

Efeito vasoconstritor direto em receptores 
da vasopressina. 

■ Atua nos receptores VI localizados nas 
cGlulas musculares lisas dos vasos 

■ N3o foi melhor quando comparado 3 
noradrenalina no choque sAptico 

■ Uso indicado no paciente que persiste 
em choque mesmo com uso de 
noradrenalina 


Eventos adversos: bradicardia, 
isquemia de orgSos e extremidades 

(continue) 



MEDICAMENTOS VASOATIVOS QUE PODEM SER USADOS NO CHOQUE (Continuatfo) 


1 Medicamentos 

Dose 

Diluigao 

Agao 

Eventos adversos e comentarios 

Adrenalina 

0,005-0,1 pg/kg/mm 

1 amp. » 1 mg/1 mL 

Atua em receptores 

■ E a que mais causa arntmta 


Dobutamina 


Milrinona 


Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 


2-30 pg/kg/mm 
Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 


2 amp. ♦ 250 ml 
cone. 8 pg/mL 


1 amp. « 250 mg/20 ml 
4 amp. + 170 ml (SG 5%) 
cone. 4.000 pg/mL 


Fungao renal normal: 
0,25 a 0,75 meg/kg/ 
min 

Clearance de 
creatinina < 50 mL/ 
min: dose menor 
A milrinona tern meia- 
-vida longa (cerca de 
2 h); assim, a dose 
pode ser titulada a 
cada 2 h 


1 amp. ■ 20 mg/20 mL. 
Diluir 1 amp. em 80 mL de 
SG5% 

Cone. 200 mcg/mL 


adrenbrgicos. Esta indicada em 
estados de choque refratario. 

O uso de adrenalina pode estar 
associado ao aparecimento 
de febre, diminuigao de fluxo 
espiancnico e hiperlactatemia. 


Atua predominantemente 
em receptores adrenbrgicos 
p, e P 2 , atua em diversas 
condigbes dlnicas, funciona 
como inotropico, aumenta a 
perfusao periferica. Aumenta 
a frequbneia cardfaca e o 
consumo miocardico de 
oxiggnio. 

Inibidor da fosfodiesterase 
tipo 3, o que resulta no 
aumento do AMPc nos mibcitos 
e na musculatura lisa vascular. 

O efeito resultante a urn 
aumento no volume sistblico e 
na frequancia cardfaca e uma 
redugao da resistance vascular 
sistamica. 


■ Aumenta sigmficativamente o consumo 
miocardico de O, 

■ Primeira escolha no choque anafiiatico 

• Pode ser util quando houver bradicardia + 
hipotensdo 

• Uso mdicado no paoente que persiste em choque 

mesmo com uso de noradrenalina e nos cases de 
choque e bradicardia _ 

• Pode piorar a hipotensao em pacientes com 
deplegao de volume 

■ Causa arritmias e aumento do consumo 
miocardico de O, 

• Indicado no choque cardiogGnico 


Pode piorar a hipotensao em pacientes com 
deplegao de volume 
Causa arritmias e aumento do consumo 
miocardico de O, (causa menos arritmias do que 
a dobutamina) 

Causa vasodilatagdo pulmonar, podendo ser util 
na disfungao de VD 

Dose deve ser diminufda na doenga renal crbnica 
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ANTI-HIPERTENSIVOS PARENTERAIS 


Medica;6es 

(gesta^ao) 

Mecanismo 
de a^ao 

Dose inicial 

Initio de 
a(3o 

Dose maxima ou 
manutenqao 

Duraqao 

Contraindicates 

Efeitos 

adversos 

Nitroprussiato 

(C) 

Vasodilatador direto 
arterial e venoso 

0,3 p.g/kg/min 

< 1 minuto 

5 a 10 pg/kg/min 

3a 

5 minutos 

Apenas relativas: 
doen^a renal crOnica e 
msufic&ncia hepdtica 

Toxicidade por 
cianeto (raro) 

Nitroglicerina (C) 

Vasodilatador direto 
(> venoso) 

5 a 10 p.g/min 

2 a 5 minutos 

100 a 200 pg/mm 

3a 

10 minutos 

Ntohd 

Cefaleia 

MetoproJol <C) 

p-bloqueador 

5 mg em 

5 mmutos 

5 a 10 
minutos 

15 a 20 mg 

Horas 

BAV 2® e 3* graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Propranolol (C) 

p-bloqueador 

1 mg em 

5 mmutos 

5a 10 
minutos 

6 a 8 mg 

Horas 

BAV 2® e 3® graus. 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Esmolol (C) 

p-bloqueador 

500 pg/kg/mm 

1 a 2 minutos 

50 a 200 pg/kg/mm 

10a 

20 minutos 

BAV 2® e 3® graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Diazdxido (C) 

Vasodilatador arterial 

50 mg bolus 

1 a 5 minutos 

600 mg 

30 minutos 

Dissect da aorta; SCA 

Taquicardia 

Hidralazina (C) 

Vasodilatador arterial 

10 a 20 mg 

10 minutos 

30 a 60 mg 

4 a 6 horas 

Dissec^ao da aorta; SCA 

Taquicardia 

Labetalol (C) 

a e p-bloqueador 

10-20 mg 
em 10 minutos 

5 minutos 

300 mg (doses de 
10-20 mg de 

10/10 min) 

4 a 8 horas 

BAV 2® e 3® graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT. 
broncoespasmo 

Nicardipina (C) 

Bloqueio canais de 
Ca~ 

5 mg/hora 

5a 10 
minutos 

15 mg/hora 

1 a 4 horas 

Estenose adrtica 

Taquicardia, 

cefaleia 

Enalaprilato 
(C no 1° trimestre; 
D no restante) 

Inibidor da ECA 

1,25 mg 

10a 15 
minutos 

1,25 a 5,0 mg 
de 6/6 horas 

6 a 24 horas 

Estenose da art£ria 
renal, hipercalemia 

Angioedema, 
lesdo renal aguda 

Fenoldopam (C) 

Agonista da dopami- 
na 

0,1 pg/kg/min 

< 5 minutos 

Aumentos de 

0,1 pg/kg/min, at£ 

1,6 pg/kg/min 

30 minutos 


Cefaleia, 

flushing 

Fentolamina (C) 

a-bloqueador 

5 mg 

1 a 2 minutos 

15 mg a cada 

10-30 min 

10 a 30 
minutos 

- 

Taquicardia, 
cefaleia, flushing 


* Uma excelente alternativa i prescrever o labetalol em bomba de infusao, iniciando em 2 mg/min, com aumentos sucessivos, ao miximo de 300 mg. 
















DOSES DAS DROGAS MAIS USADAS NA 1C DESCOMPENSADA 


Medicamentos - Doses 


■ Furosemida bolus: 20-80 mg (mbx. 600 mg/dia) 

■ Nitroglicerina (infuseo contlnua) 

Inicial: 10-20 ng/min 

Aumento a cada 3-5 minutos, ate 200 p,g/min 
• Nitroprussiato inicial: 0,3-0,5 p.g/kg/min 
Aumento de 0,5 ^.g/kg/min de 3/3 a 5/5 minutos 
Maximo: 10 p.g/kg/min 

■ Nesiritide* ataque: 2 n-g/kg 
ManutengSo: 0,01 a 0,03 p,g/kg/min 


Medicamentos - Doses 


■ Noradrenalina (norepinefrina): 1 -30 p.g/ 
min (pode-se usar doses mais altas). A dose 
pode tambem ser de acordo com o peso: 
0,2-1 |i,g/kg/min 

• Dobutamina inicial: 2-2,5 p.g/kg/min 
Aumentar ate 15-20 p,g/kg/min, se 
necess/irio 

■ Levosimendam*: 0,1 p.g/kg/min (a dose 
pode ser posteriormente reduzida para 
0,05 jtg/kg/min ou aumentada para 
0,2 p.g/kg/min) 

■ Milrinona: 0,125-0,75 ng/kg/min 


* Nota dos editores: no momento, nSo recomendamos indicar neseritida ou levosimendan no 
departamento de emerg§ncia. 


ARRITMIAS (1) - BRADIARRITMIAS 


Medicaqao 

(gestaqao) 

Posologia 

Reaches adversas 

Atropina (C) 

Ampola de 0,5 mg; 1 ampola a 
cada 3/3 ou 5/5 min; m^ximo de 

3 mg 

Arritmia, hipotensSo, taquicardia, 
reten^ao urinbria, anidrose, constipagao, 
glaucoma, ataxia, alucinacbes, cefaleia 

Epinefrina (C) 

2 a 10 ftg/min 

Ver Drogas vasopressoras 

Dopamina (C) 

2 a 10 p,g/kg/min 

Ver Drogas vasopressoras 

Glucagon (B) 

5 mg IV (pode ser repetido); 
manutengSo de 1 -5 mg IV/h 

Hipertensao, hipotensao, taquicardia, 
nauseas e vbmitos 

ARRITMIAS (2) - 

CLASSIFICAtAO DE ANTIARRlTMICOS DE VAUGHN-WILLIAMS 

Classe 

Mecanismo de a^ao principal 

Antiarritmicos 

la 

Bloqueadores dos canais de sbdio 

Procainamida, quinidina e disopiramida 

lb 

Bloqueadores dos canais de sbdio 

Lidocafna, fenitoina e mexiletina 

Ic 

Bloqueadores dos canais de sbdio 

Propafenona e flecainida 

II 

Betabloqueadores 

Metoprolol, propranolol, esmolol 

III 

Bloqueadores dos canais de potbssio 

Amiodarona, dronedarona, sotalol, 
ibutilida e dofetilida 

IV 

Bloqueadores dos canais de cblcio 

Diltiazem e verapamil 

Nao classificados 

- 

Adenosina, digoxina e magnbsio 
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ARRITMIAS (3) - 

BETABLOQUEADORES, DILTIAZEM E VERAPAMIL 



Drogas (classe) 

* Doses iniciais 

Doses subsequentes ou 
manutenqao 

Eventos adversos 
potenciais 

Precau^oes (cuidados ou evitar) 
e/ou intercedes 

Diltiazem (fV) 

0,25 mg/kg, IV. durante 2 minutos 

5 a 15 mg/hora 

■ Hipotensao, 
bradicardia. 
exacerbacao da 1C 

■ Contraindicado se FA com pr£- 
excita^ao (SWPW) 

• Evitar se 1C com baixa fracao 
de ejecdo ou no paciente 
hemodinamicamente limltrofe 

■ Bloqueio AV > 1° grau 

■ Interacdo com vanas drogas (checar) 

Verapamil (IV) 

5 a 10 mg, IV, durante 2 minutos 
(0,075 a 0,15 mg/kg) 

Dose adicional ap6s 30 minutos, 
se necessario: 0,15 mg/kg 
Manutencao: 0,005 mg/kg/min 

■ Mesmos do diltiazem, 
embora o risco seja 
maior com o verapamil 

■ Mesmos do diltiazem, embora o 
risco seja maior com o verapamil 

• Interacao com vdrias drogas (checar) 

Metoprolol (II) 

2,5 a 5 mg, IV, durante 2 minutos 

■ Repetir a dose ap6s 10 minutos, 
atb 3 doses 

• Maximo de 15 mg 

■ Hipotensao, 
bradicardia, 
exacerba;do da 1C 

■ Broncoespasmo 

■ Contraindicado se FA com prb- 
excitacao (SWPW) 

■ Histbria de broncoespasmo 

• Evitar se 1C com baixa fracao 
de ejecao ou no paciente 
hemodinamicamente limltrofe 

• Bloqueio AV > 1° grau 

Propranolol (II) 

1 mg, IV, em 1 minuto 

■ Repetir a dose a cada 2 
minutos, atb 3 doses 

■ Semelhante ao 
metoprolol 

■ Semelhante ao metoprolol 

Esmoloi (II) 

500 mcg/kg, IV, em 1 minuto 

• Manutencao de 50 a 

300 mcg/kg/min 

• Semelhante ao 
metoprolol 

■ Semelhante ao metoprolol 

■ Vantagem por ter curta meia-vida 


■ Pode repetir a dose de ataque » Vantagem por ter curta 
cada vez que a taxa da infusdo meia-vida 
contfnua for aumentada 





ARRfTMIAS (4) - OUTROS ANTIARRITMICOS DE USO INTRAVENOSO DISPONIVEIS NO BRASIL 


Drogas (dasse)* Doses iniciais 


Doses subsequentes 
ou manuten^ao 


Eventos adversos potenciais 


Precauqoes (cuidados ou evitar) e/ 
ou intercedes 


Adenosina 

(purinPrgico)* 


• 6 mg, em boius, sem diluicao, em 
acesso venoso calibroso (p. ex., 
antecubital) 

• Fazer um flush com 20 mL de SF 
imediatamente apPs para levar a 
droga para circularAo central 


■ 12 mg apPs 1-2 min, 
se nPo trver revertido 

■ Outra dose de 12 mg 
pode ser usada 


■ TransitPnos devido a 
ultracurta meia-vida da droga 

■ Bloqueio AV transitPrio, 
flushing, dor tordcica, 
dispneia, mal-estar 

■ Broncoespasmo (raro) 


■ Antecedente de broncoespasmo 

■ Via acessPria mamfesta (prp-excitacao) 

■ DisfuncAo do np sinusal, bloqueio AV 
> 1° grau 

• Pouco eficaz em usuarios de 
metilxantinas 


■ FA de curta duracao em ate 
15% dos paoentes (pode ser 
grave na present de prp- 
exataqao) 


• Se infundida em acesso central ou 
usudno de dipindamol: inioar com 16 
da dose 


Amiodarona (III) 


■ 150 mg em 10 minutos 

■ Diluir com 100-200 ml de SG 


• Doses adicionais de 
150 mg podem ser 
repetidas 

• Manutencao: 360 mg 
IV em 6 h (1 mg/min) 

• Seguido de 540 mg 
em 18 h (0,5 mg/min) 

■ Dose mdxima em 24 h: 
2.200 mg 


■ Devido ao diluente da droga 
• Bradicardia 

■ Flebite 

■ Prolongamento do QT e 
torsades de pointes 


• Contraindicada se via acessPna 
manifesta (SWPW) 

• Doenca do nP sinusal ou bloqueio AV 

■ Disfungao hepatica 

■ Doenca pulmonar inflamatPria aguda 

■ Reduzir varfarina em 50% e digoxina 
em 30 a 50% 

• lntera?ao com varias drogas (checar) 


Procainamida (la) • 20 a 50 mg/min, devendo-se 

■ Manutencao de 

■ Hipotensao 

■ Grave doenca do np sinusal 

suspender se: 

1 a 4 mg/min 

■ Bradicardia 

• Doenca coronariana 

1. Dose maxima (17 mg/kg) 

2. Hipotensao 

3. QRS prolongar em > 50% 


■ Pode prolongar o QRS com 

• InsuficiGncia cardlaca com baixa fracao 


efeito prP-arrltmico (torsades 

de ejecao 

4. Arritmia for revertida 


de pointes) 

■ Rash cutaneo 

■ QT prolongado de base 


(continua) 
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ARRITMIAS (4) - OUTROS ANTIARRlTMICOS DE USO INTRAVENOSO DISPONlVEIS NO BRASIL (Continuaqao) 


Drogas (dasse)* 

Doses inidais 

Doses subsequentes 
ou manuten^ao 

Eventos adversos potenciais 

Precau^oes (cuidados ou evitar) e/ 
ou intera^des 

Ltdocafna (lb) 

• Ataque de de 1 a 1.5 mg/kg em 
2-5 minutos 

• Doses adicionais: 0.5 
a 0,75 mg/kg ap6s 

5-10 minutos. at£ o 
mAximo de 3,0 mg/kg 
(ou 300 mg) 

• Manuten<;3o: 

1 a 4 mg/m in 

■ Neurotdxica e pode 
desencadear agitato 
psicomotora e convulsdes 

■ Pode causar hipotensAo e 
depressio respiratPna 

■ Mator risco no paciente com 
disfunqdo hepatica 

• Idoso * mars suscetlvel a complrca<;6es 

• Contrarndicada se pre-excita^So 

Magn£sro* 

■ Ataque: 2 g em 15 minutos 

■ 0,2 a 1,2 g/hora 

■ Se infusao ripida, pode 
causar vasodilatacSo, flushing 
e hipotensSo 

■ Pode acumular se doenga renal 
crdnica 


* Classifica^ao de Vaughn-Williams.' Ndo dassificados. 




ARRITMIAS (5) - DROGAS NA SCA COM ELEVA^AO DE ST 


Condi^ao 

Recomendaqao 

Classe/ 

evidencia 

Taquiarritmia com instabilidade 
(FA, flutter, TV) 

Cardioversao imediata 

l/C 

TV monomdrfica sustentada refratAria 

A cardioversAo 

Amiodarona IV 

Alternativa: lidocafna 

lla/B 

lla/C 

Extrassfstoles ventriculares, TV nao sustentada Nao se recomenda antiarrftmico 
assintomAtica ou ritmo idioventricular 

- 

TV polimdrfica com QT de base normal 

0-bloqueador, amiodarona ou lidocafna 

I/C 

TV polimdrfica com QT de base prolongado CorrigireletrblitoseconsiderarmagnAsio 

l/C 

Controle da FC na fibrilagao atrial na 
aus&ncia de 1C ou hipotensAo 

p-bloqueador (preferencia) ou 
diltiazem 

l/C 

Controle da FC na fibrilacAo atrial em 
pacientes com 1C 

DigitAlicos 

llb/C 

Hipotensao ou 1C associados a: 

■ Bradicardia sinusal com hipotensao 

■ BAV Mobitz II ou BAV de 3° grau 

Atropina 

Marca-passo se nAo responder a atropina 

l/C 

l/C 

digitAlicos 

Droga Posologia 

(gestaqao) 

Reaqoes adversas 


Digoxina (C) 0,125-0,250 mg/dia 

Anorexia, nAuseas, vdmitos, diarreia; alteragoes visuais 

Lanatosldio C (C) 0,2-0,4 mg de 

12/12 h IV 

como xantopsias; SNC: cefaleia, fraqueza, tontura e 
quadras confusionais; manifestagoes cardiovasculares; 
em casos graves: taquicardia atrial com BAV, 
taquicardias juncionais, taquicardia ventricular, 
intervalo QT prolongado e fibrilacAo ventricular 
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ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS 


Condigao 

Recomendado(s) 

Alternativa(s) Comentdrio 

SC A sem supra 
ST 

AAS + ticagrelor 

AAS + clopidogrel S6 usar prasugrel no momento do 
AAS + prasugrel CATE 

Evitar usar o prasugrel em 
pacientes > 75 anos ou histdria de 
AIT ou AVCI. 

SCA com supra 
ST - fibrinolltico 

AAS + clopidogrel 


Nao dar a dose de ataque de 
clopidogrel em pacientes acima de 

75 anos 

SCA com supra 
ST - angioplastia 

AAS + ticagrelor 
ou prasugrel 

AAS + clopidogrel Evitar prasugrel em pacientes > 75 
anos ou com histdria de AIT/AVC 

AVC 1/AIT n3o 
cardioembdlico 

AAS 

Clopidogrel ou Nao hd seguranga com prasugrel 

AAS + dipiridamol ou ticagrelor. 

AVCI agudo: se for trombolisar, 
evitar o AAS nas primeiras 24 h 

Droga 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 

AAS (dasse 

C, no terceiro 
trimestre dasse 
D) 

SCA ou AVCI: ataque: 160 a 
325 mg VO 

Manutengao: 100 a 

325 mg VO 

Dispepsia, sangramento, hemorragia digestiva, 
broncoespasmo, angioedema 

Clopidogrel (B) 

Ataque: 300 mg VO 
Manutengao: 75 mg/dia 

Sangramento, erupgao cutanea, prurido, 
hemorragia digestiva; raramente: 
agranulocitose, alucinagdes, angioedema, 
artralgia, alteragdo de exames hepdticos, 
reagoes de hipersensibilidade, broncoespasmo 

Prasugrel (B) 

Ataque: 60 mg VO 
Manutengao: 10 mg/dia 

Sangramento, ndusea, hipertensao, 
hipotensdo, cefaleia, dispneia, tosse, rash ; 
raramente: angiedema, plaquetopenia e 
alteragoes de exames hepdticos 

Ticagrelor (C) 

Ataque: 180 mg VO 
Manutengao: 90 mg VO de 
12/12 h 

Sangramento, dispneia, hipertensao, tontura, 
aumento de creatinina, tosse, diarreia; 
raramente: confusSo, dispepsia, gota, 
ginecomastia 

Dipiridamol (B) 

75 a 100 mg VO, 4 x dia 

Sangramento, tontura, nausea, erupgao 
cutanea, dor abdominal, diarreia, cefaleia, 
broncoespasmo, arritmias, hipotensao, angina 












ANTICOAGULANTES 


Classifica^So 

• Inibidores da trombina: 

a indiretos (necessitam da antitrombina): heparina de baixo peso molecular (HBPM) e heparina 
comum (nao fracionada) 
a diretos: bivalirudina e dabigatran 
■ Inibidores do fator Xa: 

“ indiretos (necessitam da antitrombina): heparina fracionada 
a diretos: apixaban, rivaroxaban e fondaparinux 

Condi^ao 

Anticoagulante 

recomendado 

Altemativa 

Comentario 

SC A sem supra ST 

Fondaparinux 

Enoxaparina 
Heparina comum 
Bivalirudina 

Heparina nSo fracionada 6 
a escolha no paciente com 
CICr < 15 mlVmin. 
Fondaparinux (com 1 dose 
em bolus de heparina 
comum no momento do 

CATE) £ a escolha na Europa 

SC A com supra ST 
- sem angioplastia 

Enoxaparina ou 
fondaparinux 
ou heparina nSo 
fracionada 


Nao usar a bivalirudina 
Fondaparinux se associa com 
menor taxa de sangramento 

SCA com supra ST 
- com angioplastia 

Bivalirudina ou heparina 
nao fracionada 


Estudos recentes mostram 
mesma efic^cia e taxa de 
sangramento com ambas 

TVP e embolia pul- 
monar hemodina- 
micamente est^vel 

HBPM ou 

Fondaparinux ou 
Rivaroxaban ou 

Apixaban 

Heparina n3o 
fracionada (escolha 
no paciente em 
diaiise ou com CICr 
< 15 ml/min) 

Dabigatran ou edoxaban 
ou varfarina, se o paciente 

6 tratado com HBPM ou 
fondaparinux ou heparina 
comum 

Embolia pulmonar 
e instabilidade 
hemodinamica 

Heparina comum IV 


Nao prescrever nada 
subcutaneo 

AVCI em 
progressao 

Heparina n3o 
fracionada 

Heparina de baixo 
peso molecular 

Maior seguran^a com 
heparina comum 

Anticoagulagao 

oral 

Dabigatran ou 
rivaroxaban ou 
apixaban ou edoxaban 
ou varfarina 


Dabigatran, rivaroxaban, 
apixaban e edoxaban: nao 
necessitam de ajuste pelo 

RNI 

Profilaxia de TVP 
(geral) 

Heparina nao fracio¬ 
nada ou fracionada 

Fondaparinux 

Nao indicar em pacientes de 
baixo risco 
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ANTICOAGULANTES (Continuaqao) 


Medicaqao 

(gesta(ao) 

Posologia 

Reaqoes adversas 

Apixaban (C) 

TVP/EP: 10 mg, VO, 12/12h por 

7 dias; apds, 5 mg, VO, 12/12 h 
AnticoagulaqSo crfinica: 5 mg 

VO de 12/12 h 

Sangramento, aumento de enzimas 
hep^ticas - contraindicado se CICr < 30 
mL/min 

Bivalirudina (B) 

SCA com supra ST: ataque: 

0,75 mg/kg e manuten<;§o 
de 1,75 mg/kg/h. 

SCA sem supra ST: ataque: 

0,1 mg/kg e manutengao 
de 0,25 mg/kg/h 

Sangramento, hipotensao ou hipertensao, 
nausea, vOmitos, dispepsia, retengao 
urinaria, ansiedade, febre, dor lombar, 
cefaleia 

Dabigatran (C) 

AnticoagulaqSo crOnica: 150 mg 
VO de 12/12 h 

Sangramento, dispepsia, aumento 
de enzimas hepaticas - contraindicado se 
CICr < 30 mL/min 

Oalteparina (B) 

TVP/EP: 200 Ul/kg SC 1 x dia. 
Profilaxia TVP: 5.000 Ul 

SC 1 x dia 

Sangramento; menor incidftncia de 
plaquetopenia comparada com a heparina 

Edoxaban (C) 

AnticoagulaqSo crOnica: 60 mg, 
VO, 1 x /dia 

Reduzir a dose par a 1/2 se CICr entre 30 e 
50 mL/min 

Contraindicado se CICr < 30 mL/min 

Enoxaparina (B) 

SCA: 1 mg/kg SC, 12/12 h; 

TVP/EP: 1,5 mg/kg SC 1 xdia. 
Profilaxia TVP: 40 mg SC 1 x dia 

Sangramento; menor incid&ncia de 
plaquetopenia comparada com a heparina 

Fondaparinux (B) 

Profilaxia TVP: 2,5 mg SC 1 x 
dia. 

TVP/EP: 5 mg SC 1 x dia. 

SCA sem supra ST: 2,5 mg 

SC 1 x dia 

Sangramento, nausea, febre, edema, 
hipotensao, erupgao cutanea, erupgao 
bolhosa, retenqSo urinaria, aumento de 
enzimas hepaticas, confusao. 

Contraindicado se CICr < 30 mL/min 

Heparina nao 
fracionada (C) 

Bolus IV de 60 a 80 Ul/kg 
(max.: 5.000 Ul), seguido de 12 a 

15 Ul/kg/h e ajuste pelo TTPA. 
TVP/EP: 333 U/kg SC, seguida de 
250 U/kg a cada 12 h. 

Profilaxia TVP: 5.000 Ul SC 

2-3x/dia 

Sangramento, plaquetopenia, eventos 
trombdticos (plaquetopenia induzida por 
heparina) 

Nadroparina (B) 

Profilaxia TVP: nadroparina: 

2.850 Ul SC 1 x dia. 

TVP/EP: 171 Ul SC 1 xdia 

Sangramento; menor incid&ncia de 
plaquetopenia comparada com a heparina 

Rivaroxaban (C) 

AnticoagulagSo crdnica: 20 mg 

VO 1 x dia. 

TVP: ataque de 15 mg VO 
de 12/12h por 3 semanas e 
manutengSo de 20 mg VO 1 x dia 

Sangramento, aumento de enzimas 
hepaticas, sfncope, prurido. 

Contraindicado se CICr < 30 mL/min 

Tinzaparina (B) 

TVP/EP: 175 Ul SC 1 xdia 

Sangramento; menor incidGncia de 
plaquetopenia comparada com a heparina 

Varfarina (X) 

Iniciar 5 mg/dia, ajustar dose 
pelo RNI 

Sangramento, vasculite, angina, necrose 
de pele, dermatite, blue toes syndrome 













AJUSTE DA DOSE DA HEPARINA COMUM 


TTPA (relagao comparada com o controle 
sadio) 

Mudanga na prescrigao 

• < 35 segundos (relagao < 1,2) 

• Bolus: 80 U/kg 


■ Aumentar a infusSo em 4 U/kg/hora 

■ 35 a 45 segundos (relagao entre 1,2 e 1,5) 

■ Bolus: 40 U/kg 


■ Aumentar a infusiio em 2 U/kg/hora 

■ 46 a 70 segundos (relagao entre 1,5 e 2,3) 

■ Nenhuma alteragSo 

■ 71 a 90 segundos (relagao entre 2,3 e 3,0) 

■ Reduzir a infusSo em 2 U/kg/hora 

■ > 90 segundos (relagao > 3 vezes) 

■ Parar a infusSo por 1 hora 


■ Apds, reduzir a infusao em 3 U/kg/hora 


fibrinol(ticos-tromb6lise EM SITUATES especIficas 


Condigao 

Fibrinolitico 

recomendado 

Anticoa¬ 

gulagao 

Antiplaquetdrio 

Comentirio 

SCA com 
elevagao de ST 

Qualquer urn 

Sim 

Clopidogrel 

Estreptoquinase causa 
menor sangramento do SNC 

Embolia 
pulmonar de 
alto risco 

Qualquer urn 

Sim 

Nao 

Pode ser tambam indicado 
em casos selecionados de EP 
de moderado risco 

AVC isquSmico 

t-PA 

Nao 

Nao (nas primeiras 
24 horas) 

Risco de hemorragia do SNC 


PRINCIPAL TROMBOLITICOS DISPONIVEIS 


Propriedades 

SK* 

t-PA** 

rt-PA* 

TNK-tPA* 

Meia-vida (min) 

20 

5 

15 

20 

Fibrina-especffica 

Baixa 

Alta 

Alta 

Alta 

Dose usual 

1.500.000 

unidades 

100 mg 

20 unidades 

30 a 50 mg, 
dependendo 
do peso 

Administrate 

30 a 60 minutos 

Bolus de 15 mg, 

50 mg em 30 min 
e 35 mg em 60 min 

10 unidades (em 

2 min) e 10 unidades 
ap6s 30 min 

Em bolus, dose 
unica 


Anticoagulagao 1AM: anticoagulant) £ recomendada para todos os trombolfticos; fondaparinux 6 
associada a escolha (menor taxa de sangramento); enoxaparina 6 uma excelente alternativa; 


heparina comum £ uma opg3o 

Embolia: apenas heparina comum 

AVCI: nenhum anticoagulante 6 recomendado 


Antigenicidade 

2+ 

Nao 

Nao 

1 + 

Hipotensao 

3+ 

1 + 

1 + 

1 + 

Pat^ncia em 90 min 

51% 

73-84% 

83% 

77-88% 

Incid&ncia de AVC FI 

0,4% 

0,7% 

0,8% 

0,7% 

Reodusao 

5-20% 

10-30% 

- 

5-20% 

Vidas salvas/1.000 

30 

40 

40 

40 


* SK: Estreptoquinase; ** t-PA: ativador tecidual do plasminogenio (alteplase); * rt-PA: reteplase; 

* TNK-tPA: tenecteplase. 
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PRINCIPAIS TROMBOLfTICOS DISPONlVEIS 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Resides adversas 

Estreptoquinase 

(C) 

SCA: 1.500.000 Ul IV em 30-60 min (dilufdos em 250 
mL de SG). 

EP: mesma dose infundida em 2 h 

Sangramento, nausea, 
vdmitos, hipotensao, 
prurido, erupgao cutanea, 
broncoespasmo, edema 
de glote, febre, anafilaxia 

Alteplase - 
t-PA (C) 

SCA: ataque de 15 mg IV em 2 min; 0,75 mg/kg em 

30 min (max.: 50 mg) e 0,5 mg/kg em 60 min (max.: 

35 mg). 

EP: 100 mg IV em 2 h. 

AVCI (dose total de 0,9 mg/kg ou 90 mg); ataque: 

10% da dose em 1 min e o restante em 1 hora 

Sangramento, 
hipotensao, nausea, 
v6mito 

Reteplase - 
rt-PA (C) 

Duas doses IV de 10 Ul (infusao em 2 min) com 
intervalo de 30 

Sangramento, reagao 
al£rgica (raro) 

Tenecteplase - 
TNK (C) 

Dose unica em bolus ajustada ao peso: < 60 kg: 30 mg; 
60 a 69,9 kg: 35 mg; 70 a 79,9 kg: 40 mg; 

80 a 89,9 kg: 45 mg; > 90 kg: 50 mg 

Sangramento 

SfNDROMES CORONARIANAS AGUDAS 

- TRATAMENTO ADJUVANTE NA EMERG^NCIA 

Tratamento 

Indicates 

Dose inicial 

Contraindicagoes 

Oxig£nio 

■ Oximetria: saturagao 
arterial £ 90% 

■ Dispneia e/ou 
taquipneia, como 1C 
ou DPOC 

■ Cateter de 0 2 , 2 a 4 L/min 

■ Hipoxemia moderada: 
mascara de 0 2 , 5 a 

10 L/min 

• Considere ventilagao nao 
invasiva de hipoxemia 
refrataria ou congestao 
pulmonar 

■ Cuidado no paciente 
com doenga 
pulmonar obstrutiva 
crOnica 

• Nao indicar oxig&nio 
como rotina, pode 
ser deletario 

Morfina 

■ Dor anginosa 
persistente e 
refrataria a nitrato e 
fi-bloqueador 

■ Edema pulmonar 
agudo 

■ Dose: 2 a 4 mg, IV 

■ Repetir a cada 5-15 min, 
se necessario 

■ Hipotensao 

■ Bradicardia 

■ Hipersensibilidade a 
droga 

■ Rebaixamento do 
nlvel de consci&ncia 

Nitroglicerina 

■ Dor anginosa 
persistente 

■ Hipertensao 

■ Insufici&ncia cardfaca/ 
congestao 

■ Dose: 5 a 10 pg/min, IV, 
em bomba de infusao 
contfnua 

• Aumentar 5 a 10 pg/min 
a cada 3-5 minutos, S/N 

■ PA sistblica < 100 
mmHg 

■ Infarto de VD 

■ Uso recente de 
sildenafila, tadalafila 


(continua) 









SfNDROMES CORONARIANAS AGUDAS - TRATAMENTO ADJUVANTE NA EMERG&NCIA 
(Continuaqao) 


Tratamento 

Indicates 

Dose inicial 

Contraindicates 

p-bloqueador 

■ Oral: em todos 
os pacientes, 
se nSo houver 
contraindicagao ou 
risco de choque 
cardiogenico 

■ IV: hipertensao 
refrataria ou 
isquemia persistente, 
se n3o houver 
contraindicagao 

■ Atenolol: 25 mg VO, 1 ou 
2x dia 

■ Carvedilol: 6,25 mg VO, 

2x dia 

■ Metoprolol: 25 a 50 mg 
VO, 2x dia 

■ Propranolol: 10 a 20 mg 
VO, 3x dia 

• Metoprolol intravenoso: 

5 mg, em 2 minutos; ate 

3 ampolas, a cada 5-10 
minutos 

■ Sinais de 1C 

■ Baixo debito 

■ PR > 0,24 s 

■ BAV 2° e 3° grau 

■ Broncoespasmo 

■ Risco de choque 
cardiogenico 

Inibidor da 

■ 1AM de parede 

■ Captopril: 6,25-12,5 mg 

■ Hipotensao 

ECA 

anterior 

VO, 3 x dia 

■ Baixo debito 


• Insufici&ncia cardfaca 

■ Lisinopril: 2,5-5 mg VO, 

• Doenga renal crdnica 


■ FE s 40% 

1 x dia 

avangada 


■ Razoavel prescrever 

■ Ramipril: 2,5 mg VO, 

• Hipercalemia 


para todos os 

2 x dia 



pacientes 

■ Trandolapril: 0,5 mg VO, 




1 x dia 


Antagonista da 

■ Mesma do IECA, mas 

■ Valsartan: 20 mg VO, 

■ Hipotensao 

angiotensina II 

o paciente tern ou 

2 x dia 

■ Baixo debito 


teve intolerance ao 


■ Doenga renal crdnica 


IECA 


avangada 




■ Hipercalemia 

Eplerenona 

■ Diabetes ou 

• Eplerenona: 25 mg VO, 

■ Creatinina elevada 


insuficidncia cardfaca 

1 x dia 

(homem: > 2,5 mg/ 


e FE s 40% 


dL e mulher: > 2 


■ Inidar entre 3 e 7 dias 


mg/dL) 


pds-IAM 


■ Potassio > 5 mEq/L 

Estatina 

■ Todos os pacientes. 

■ Atorvastatina: 80 mg, VO, 

■ Histdria de 


se nao houver 

1 x dia, a noite 

hepatopatia ou 


contraindicagao 

■ Rosuvastatina: 

miopatia 



20 a 40 mg, VO, lx dia. 

■ Monitorizar enzimas 



a noite 

musculares e fungao 




hepatica 

INTUBA^AO DE RAPIDA SEQUOIA (1) - OS 7 P's 

■ Preparo adequado 

■ Posicionamento 

■ Prd-oxigenar 


■ Passar o tubo e confirmar 

■ Pre-tratamento: fentanil e/ou lidocaina, quando indicado(s) ■ Pds-intubagao (cuidados) 

■ Paralisia com indugao 
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INTUBA^AO DE SEQUOIA RAPIDA (2) - ALGORITMO GERAL 


Tempos 

Com succinilcolina 

Zero 

Preparagao 

5 min 

Pr£-oxigenar com 0 } a 100% 

8 min 

Pr4-medicar com fentanil e/ou lidocalna, se indicado(s) 

10 min 

Etomidato ou quetamina ou propofol ou midazolam 

E 

Succinilcolina ou rocurOnio 

11 min 

Laringoscopia, intuba^o e 
confirmagao (C0 2 exalado) 

Ap6s 

P6s-IOT: normaliza^So da oxigena^So, tratar complicagbes e analgesia/sedagao contlnua S/N 
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INTUBA^AO DE SEQUlNCIA RAPIDA (3) - DROGAS USADAS NO PR£-TRATAMENTO 


Vari£veis 

Fentanil 

Lidocaina 

Dose 

3 mcg/kg - peso magro* 

1,5 mgAg - peso ideal** 

InfusSo 

30 a 60 segundos 

1 a 2 min (50 mg/min) 

Infcio de agao 

< 1 a 2 min 

45 a 60 segundos 

DuragSo 

30 a 60 min 

10 a 20 min 

Metabolismo 

Hepatico (90%) 

Hepatico (90%) 


‘Peso magro: peso ideal + 30% do excesso de peso (peso total - peso ideal). 
**Peso ideal: (a) homem: altura (cm) - 100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 

























INTUBA^AO DE SEQU^NCIA RAPIDA (4) - DROGAS HIPN6TICAS 


Droga 

Dose mg/kg 

Inicio de aqao (s) 

T1/2 (min) 

Duratao (min) 

Etomidato 

0,3 

15-45 

2-4 

3-12 

Quetamina 

1.5 

30-45 

11-17 

10-20 

Propofol 

1.5 

15-45 

1-3 

5-10 

Midazolam 

0,3 

60-90 

7-15 

15-30 


INTUBA^AO DE SEQU&NCIA RAPIDA (5) - BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 


Droga 

Dose mg/kg 

Bloqueio NM para IOT (s) 

Duraqao (min) 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

30-45 

6-10 

Rocurdnio 

1 mg/kg 

45-60 

40-60 


BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 


Medicaqao 

(gesta^ao) 

Inicio 
de a(ao 

Dura^ao 
de a(ao 

Posologia 

Rea^des adversas 

Atracurio (C) 

2 a 3 min 

20 a 45 min 

Dose de indugSo inicial 
£ de 0,4-0,5 mg/kg e 
manutengSo de 11-13 ng/ 
kg/mi n 

Hipotensao, fraqueza, 
broncoespasmo, urticaria 
e taquicardia 

Cisatracurio (B) 

2 a 3 min 

40 a 60 min 

Intermitente: 0,15-0,2 mg/kg 
a cada 40-60 min; 

BIC: 0,03-0,6 mg/kg/hora 

Raros; eventualmente: 
bradicardia, hipotensao, 
broncoespasmo, erupgao 
cutanea 

Mivacurio (C) 

1,5 a 3 
min 

12 a 20 min 

Intermitente: 0,15 a 0,25 
mg/kg seguido de 0,1 mg/kg 
a cada 15 min; 

BIC: 1 a 15 p,g/kg/min 

Rubor, hipotensao, 
bradicardia 

Pancurbnio (C) 

3 a 5 min 

60 a 100 

min 

Intermitente: 0,1 mg/kg a 
cada 90-100 min; 

BIC: 0,05-0,1 mg/kg/hora 

Hipotensao, prurido, 
fraqueza muscular e 
taquicardia 


RocurOnio (C) 

1 min 

30 a 60 min Intermitente: 0,6 mg/kg a 

Hipotensao ou hipertensao 



cada 30 min; 

transitbrias; raramente: 



BIC: 0,6 mg/kg/hora 

anafilaxia, arritmia. 



Bolus de 1 mg/kg na IOT 

broncoespasmo, choque, 



de rapida sequ£ncia 

rash, taquicardia, vbmitos 


Succinilcolina ou <1 min 

4 a 8 min Bolus de 1,5 mg/kg na IOT 

Fasciculacbes, hipercalemia, 

suxametbnio (C) 

de rapida sequSncia (max.: 

arritmias, bradicardia. 


100 mg) 

rabdomiblise 

Vecurbnio (C) 2 a 3 min 

20 a 40 min Intermitente: 0,1 mg/kg a 

Similar a atracurio, menos 


cada 35-45 min; 

broncoespasmo, melhor 


BIC: 0,1 mg/kg/h 

perfil cardiovascular 
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SEDAGAO E ANALGESIA PARA PROCEDIMENTOS (1) - MONITORIZAGAO 


Vari£veis 

Sedagao minima 

Sedagao moderada 
ou dissociativa 

Sedagao profunda 

Nivel de conscience 

Observar 

frequentemente 

Observar 

continuamente 

Observar 

continuamente 

FrequSncia cardiaca 

15 em 15 min 

Continuamente 

Continuamente 

FrequGncia respiratdria 

15 em 15 min 

Observagao direta 
continua 

Observagao direta 
continua 

Presslio arterial 

Ap6s infusao de 
sedativo e a cada 

15 min 

Ap6s infusao de 
sedativo e a cada 

5 min 

Ap6s infusao de 
sedativo e a cada 

5 min 

Saturagao de 0 2 

Continuamente 

Continuamente 

Continuamente 

Monitorizagao de C0 ? 
exalado (capnometria) 

Nao necessario 

Considerar 

monitorizagao continua 

Monitorizagao 

continua 


SEDAGAO E ANALGESIA PARA PROCEDIMENTOS (2) - PERFIL DOS SEDATIVOS 



(continua) 
















SEDA^AO E ANALGESIA PARA PROCEDIMENTOS (2) - PERFIL DOS SEDATIVOS 
(Continuaqao) 


Midazolam 


■ Sedativo-hipn6tico, sem agao analg£sica 

■ Apresenta significativa depressSo miocSrdica e respiratbria, o que pode levar a hipotensSo e 
redugSo do drive respiratbrio 

■ Efeitos anticonvulsivantes, podendo ser util no paciente em estado de mal epilbptico 
(hemodinamicamente estSvel) 

■ Frequentemente usado em baixas doses para sedagao minima 


SEDA^AO E ANALGESIA PARA PROCEDIMENTOS (3) - DOSES E MODO DE USAR 


Droga 

Concentragao 

Dose inicial IV 

Volume pelo peso 

Peso 

considerado 

Fentanil 

50 mcg/mL 

1 mcg/kg 

0,02 mlAg 

Peso magro* 

Etomidato 

2 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Quetamina 

50 mg/mL 

1,5 mg/kg 

0,01 mL/kg 

Peso ideal** 

Propofol 

10 mg/mL 

0,05 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Midazolan 

5 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,02 mL/kg 

Peso ideal** 


‘Peso magro: peso ideal + 30% do excesso de peso (peso total - peso ideal). 
“Peso ideal: (a) homem: altura (cm) - 100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 


Droga 

50 kg 

60 kg 

70 kg 

80 kg 

90 kg 

100 kg 

Fentanil 

1 mL 

1,2 mL 

1,4 mL 

1,6 mL 

1,8 mL 

2 mL 

Etomidato 

2,5 mL 

3 mL 

3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Quetamina 

1,5 mL 

1,8 mL 

2,1 mL 

2,4 mL 

2,7 mL 

3 mL 

Propofol 

2,5 mL 

3 mL 

3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Midazolan 

1 mL 

1,2 mL 

1,4 mL 

1,6 mL 

1,8 mL 

2 mL 


•Volume de acordo com a concentragao descrita no quadro anterior. 


SEDAGAO - BENZODIAZEPINICOS E DERIVADOS 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Alprazolam (D) 

0,5-1 mg VO atb 3 x/dia 

SonolSncia, disartria, confusao, agitagao, 
hipotensSo, reaches cutSneas, aumento 
de enzimas hepSticas 

Clonazepam 

(D) 

0,25 a 0,5 mg VO 2 a 3 x/dia 

SonolSncia, ataxia, disartria, confusao, 
agitagSo 

Diazepam (D) 

VO: 5 a 10 mg, repetindo-se 
conforme a necessidade. 

Crises epilbpticas: 0,3 mg/kg IV lento. 
Intoxicagao adren£rgica grave ou 
abstin&ncia alcoblica grave: 5 a 10 
mg IV, repetindo-se conforme a 
necessidade 

SonolSncia, rebaixamento do nfvel de 
consciSncia, disartria, hipotensSo 
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SEDA^AO - BENZODIAZEPfNICOS E DERIVADOS (Continuaqao) 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagdes adversas 

Lorazepam (D) 

VO: 1 a 6 mg/dia (ate 10 mg/dia). 
Crise epileptica: 4 mg IV; podem ser 
administrados em intervalos de ate 

15 min, lentamente em uma taxa de 
2 mg/min. 

Dose de indugao de hipnose deve 
ser de 0,044 mg/kg com titulagao 
conforme o efeito desejado 

Hipotensao, rebaixamento de conscience, 
elevagao de enzimas hepaticas, agitagao, 
confusao 

Midazolam (D) 

Sedagao consciente para 
procedimentos: 

VO: 0,1 a 0,2 mg/kg; 

IV: 0,1 mg/kg. 

IOT: 0,3 mg/kg IV. 

P6s-IOT: 0,05 a 0,1 mg/kg/h IV 
em BIC [10 ampolas (150 mg) em 
120 mL de SG: solugao com 1 mg/ 
mL de midazolam], 

Estado de mal epileptico: ataque de 
0,2 mg/kg seguido de 0,05 a 0,6 
mg/kg/h 

Bigeminismo, hipotensao arterial, 
taquicardia ou bradicardia, bradipneia, 
broncoespasmo e cefaleia. 

Eventualmente, agitato paradoxal 

Oxazepam (D) 

10 a 30 mg VO 3-4 x dia 

SedagSo, diplopia, rash, disartria, euforia, 
excitagao 

Zolpidem (C) 

5 a 10 mg VO 

Cefaleia, sonoiencia, tontura, vertigem, 
amnesia, dispepsia, confusao, depressao, 
tremores, alucinagdes, euforia 

ANALGESIA (1) 

- ANALGtSICOS SIMPLES 


Droga 

(gestagao) 

Posologia 

Reagdes adversas 

Paracetamol (B) 

Oral: 500 mg a 1 g de 6/6 h; 
nao exceder 4 g/24 h 

Hepatotoxicidade dose-dependente. 

Hemdlise se deficiency de G6PD 

Dipirona (B) 

Oral: 500 a 1000 mg de 6/6 h 

IV: 1.000 a 2.000 mg 6/6 h 

Nduseas e vdmitos; hipotensao ocasional. 
Agranulocitose e reagdes anafiiaticas e 
anafilactoides 

Hioscina ou 
escopolamina (C) 

Oral: 10 a 20 mg de 6/6 h 

IV: 20 mg (1 ampola) de 6/6 a 

4/4 h 

Sonoiencia, tonturas, fadiga, retengao 
urinaria, piora do glaucoma, taquicardia, 
constipagao, boca seca 










ANALGESIA (2) - ANTI-INFLAMAT6RI0S NAO HORMONAIS 

■ Eventos adversos: lesSo da mucosa gastrointestinal, rash, nefrite intersticial, lesSo renal aguda, 
necrose papilar, inibigSo da agregagao plaquetaria (irreversfvel pelo AAS), hepatoxicidade (tanto 
hepatocelular quanto colestatica), pancreatite (AAS e sulindac), cefaleia, zumbido e tonturas, 
meningite assdptica (ibuprofeno), rinite e asma em atdpicos (AAS), HAS, descompensagao de 1C, 
toxicidade da medula 6ssea (fenilbutazona). 


■ Contraindicagoes: ulcera pdptica ativa, doenga renal crdnica, 1C e hepatopatia. 


Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia 

Oral 

■ Aspirina (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

500 mg 

1 a 2 cp de 4/4 a 6/6 h 
(max.: 6 g/dia) 

■ Cetoprofeno (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

VO: 50 mg 

VO (LP): 100 mg e 200 mg 

1 cp 8/8 ou 6/6h 

1 cp 1 a 2 x/dia 
(mix.: 300 mg/dia) 

■ Cetorolac (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

10 mg 

10 mg de 6/6h 

■ Didofenaco (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

VO: 50 

VO (LP): 75 mg, 100 mg e 150 mg 

50 mg de 8/8 h ou 6/6 h 

75 a 150 mg 1 x/dia 

■ Ibuprofeno (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

200 mg, 300 mg, 400 mg e 600 mg 

400 a 800 mg de 8/8 a 

6/6 h (max.: 3,2 g/dia) 

■ Naproxeno (C; D se dose 
alta no 3° trimestre) 

250 mg, 500 mg e 550 mg 

250 mg de 8/8 h a 

500-550 mg de 12/12 h 

■ Sulindac (C; D no 3° 
trimestre) 

150 mg e 200 mg 

150 a 200 mg de 12/12 h 

• Tenoxican (C; D no 3° 
trimestre) 

20 mg 

20 mg/dia 

Parenteral 

■ Cetoprofeno 

Ampola de 100 mg (pd liofilizado): 
diluir em 150 mL de SF ou SG5% 

100 mg, IV; max. 

300 mg/dia 

■ Cetorolac 

Ampola de 30 mg/mL 

1 ampola, IV, em 1 min; 
max. 90 mg/dia 

■ Tenoxican 

Ampola de 20 mg e 40 mg; 
acompanha diluente 

20 a 40 mg, IV, em 1 min; 
max. 40 mg/dia 
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ANALGESIA (3) - OPIOIDES 


■ Eventos adversos: seda^So excessiva, tonturas, nauseas e vbmitos. Outros efeitos colaterais induem 
depressao respiratbria, bradicardia, depressao miocardica, retengao urinaria, euforia, miose e diminuigSo 
da motilidade gbstrica. 

Droga 

(gestaqao) 

Apresenta^ao 

Posologia 

Dose mbxima/24 h 

Alfentanil (C) 

IV 500 pg/mL 

Inicial: 10 a 50 pg/kg 
(repetido S/N) 

Manutenqao: 0,5 a 1,5 pg/ 
kg/min 

Inicial: 200 pg/kg 

Manutengao: 

3 pg/kg/min 

Codeina (C) 

Cp de 30 mg 

1 a 2 cp de 4/4 a 6/6 h 

360 mg 

Fentanil (C) 

■ Transdbrmico 

Adesivos de 2,5 mg, 

1 a 2 adesivos a cada 2 ou 

2 a 3 adesivos/2 a 3 


5 mg, 7,5 mg e 

10 mg 

3 dias 

dias (doses maiores em 
usu^rios crbnicos) 

■ IV 

10 pg/mL, 50 pg/mL, 

IOT: 2 a 3 pg/kg 

IOT: 150 a 200 pg 


78,5 pg/mL 

BIC: 0,5 a 2 pg/kg/h 

BIC: 3-4 pg/kg/h 

Morfina (C; uso 
prolongado no 
parto: D) 

■ Oral 

Cp 10 e 30 mg 

10 a 30 mg de 3/3 a 4/4 h 

240 mg (maior em 
usubrios crbnicos) 

■ OraILP 

Cp 30, 60 e 100 mg 

30 a 100 mg de 12/12 a 

8/8 h 

600 mg (maior em 
usubrios crdmcos) 

Nao usu^rios: 5 mg/dose 

• IV 

1 mg/mL e 10 mg/mL 

Inicial: 2 a 4 mg IV de 3/3 
a 4/4 h 

Usubrios crbnicos: 5 a 10 mg 
IV de 3/3 a 4/4 h 

BIC: 1 a 10 mg/h 

BIC: 80 mg/h 

Usu^rios: 10 mg/dose 
(doses adicionais de 2 
a 4 mg a cada 5 min 
s3o mais uteis do que 
grandes doses unicas) 

Nalbufina (6; 

10 mg/mL e 

IM/IWSC: 10 a 20 mg 

160 mg 

uso prolongado 

20 mg/mL 

a cada 3-6 h 


no parto: D) 

Oxicodona (C) 

Cp de LP: 10 mg, 

Nunca usou: 10 mg de 

160 a 320 mg/dose 


15 mg, 20 mg, 

30 mg, 40 mg, 

60 mg, 80 mg 

12/12 h 

Usubrios: 20 a 160 mg de 
12/12 h 

(usudrio crbnico) 

Sufentanil (C; 
doses maiores 
no parto: D) 

■ IV 

Ampolas: 50 pg/mL 

Bolus-. 1 a 2 pg/kg e 
manuten^o de 10 a 25 pg 
conforme necessidade 

Bolus: 8 pg/kg 
Manuten^ao: 

50 pg/dose 

Tramadol (C) 

■ Oral 

Cp de 50 mg 

50 a 100 mg de 6/6 h 

400 mg 

■ OraILP 

Cp de 100 mg 

100 a 200 mg de 12/12 h 

400 mg 

■ IV 

Ampolas de 50 e 

100 mg 

50 a 100 mg IV de 6/6 h 

400 mg 










CEFALEIA 

- TRATAMENTO DA CRISE AGUDA 


TERAPIA AGUDA DA MIGRANEA 

Grupo 

Medicagdes 


1 

Triptanos; ergotamina intravenosa com antiem£tico; aspirina ou paracetamol junto 
com cafelna; ibuprofeno, naproxeno. 

2 

Codelna + paracetamol; codelna + aspirina + cafefna; dorpromazina (IM/IV); 
didofenaco (VO); isometepteno; ketorolac (IM); metoclopramida (IV); meperidina 
(IM/IV); metadona (IM). 

3 

Ergotamina (VO); ergotamina + cafefna (VO), metoclopramida (IM/VR). 

4 

Acetaminofeno (VO); dorpromazina (VO). 


5 

Dexametasona (IV); hidrocortisona (IV); dipirona (IV/IMA/O). 

Medicagao* 

(gestagao) 

' Posologia 

Reagdes adversas 

Ergotamlnicos (X) Tartarato de ergotamina 1-2 

mg VR ou SL ou mesilato de 
di-hidroergotamina em spray nasal 
(cada puff tem 0,5 mg). 

A dose total de ergotamlnicos nSo 
deve exceder 10-12 mg por semana 

Tonturas, sonol&ncia e flushing s5o 
relatados com certa frequ&ncia; 
podem causar cianose periferica, 
vasoespasmo coronariano e crises 
hipertensivas 

Triptanos (C) 

Sumatriptano: 6-12 mg/dia SC ou 
50-200 mg/dia VO ou spray nasal 
20-40 mg/dia. 

Zolmitiptano: 2,5-5 mg/dia VO. 
Rizatriptano: 5-10 mg/dia VO. 
(tamb^m tem apresentagSo waffer) 
Naratriptano: 2,5-5 mg/dia VO. 
Eletriptano: 40 a 80 mg/dia VO 

Vertigens, tonturas, sensagao 
de calor e de fraqueza, nauseas, 
vdmitos, dispneia e aperto no 
peito. Sumatriptano subcutSneo 
associado com quadra anginoso 


* Analg&icos simples, anti-inflamat6rios, metoclopramida e corticoides podem ser usados. 
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CRISE ALGICA NA DOEN^A FALCIFORME 


Intensidade da 
dor 

Caracteristicas e prescrigao 

Dor leve a 
moderada 

■ Pode-se prescrever medicagao via oral: opioide + nao opioide 

Opioide 

Codeina 30 mg via oral de 6/6 h ou de 4/4 h ou 
a Tramadol 50 a 100 mg via oral de 6/6 h ou 
a Oxicodona 10 a 20 mg via oral de 12/12 h 

Nao opioide 

3 Dipirona: 500 mg a 1.000 mg de 6/6 h ou 

3 Paracetamol: 750 mg via oral de 6/6 h ou 

3 Anti-inflamat6rio nao hormonal (exemplo: naproxeno 500 mg via oral de 
12/12 h; dklofenaco 50 mg via oral de 8/8 h; ibuprofeno 600 mg via oral 
de 6/6 h). 

Dor moderada a 
intensa 

» Prefer£ncia por via parenteral: opioide + nao opioide 

Opioide 

3 Tramadol: 50 a 100 mg IV de 6/6 h 

Anti-inflamat6rio 

j Cetoprofeno: 100 mg IV de 12/12 h ou 
o Tenoxican: 20 a 40 mg IV 1 x dia 

Dor intensa ou 
refrataria 

■ Manter o anti-inflamatdrio e trocar o opioide por morfina 

Morfina + anti-inflamatorio 

3 Pode ser usada por via SC, IM ou IV. 

3 Em pacientes que ficarao internados, a prefer£ncia £ por analgesia em 
bomba regulada pelo paciente (PCA). 

3 Em pacientes que nao t§m intercorr§ncias (exceto a dor), prescrever 
morfina: 2 a 10 mg de 6/6 h at6 de 2/2 horas, conforme reavaliagSo 
periddica e frequente da dor. 

■ £ essencial controlar a dor do paciente; esse controle estd associado a 

menor mortalidade do paciente. 


BRONCODILATADORES 


Anticolinergicos 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Apresentagao 

Reagoes adversas 

Brometo de 
ipatrdpio (B) 

Aerosol: a dose usual £ de 

2- 3 puffs (400-600 fxg) 
com intervalo de 6-8 h. 
Nebulizagao: a dose usual 6 
de 20-50 gotas dilufdas em 

3- 5 mL de soro fisioldgico, 
com intervalo de 4-6 h 

Spray: cada jato 
do aerosol contdm 

200 jxg. 

Soluqao da inalag£o: 
cada 1 mL (20 gotas) 
equivale a 250 p.g 

Cefaleia, mialgias, 
boca seca, tremores 
e tonturas. 

Efeitos colaterais 
graves: anafilaxia, 
angioedema, 
laringoespasmo e 
broncoespasmo 
paradoxal 

Brometo de 
tiotrdpio (B) 

Cdpsulas para inalagao: a 
dose usual 6 de 1 dipsula/ 
dia (18 p.g) 

Cdpsulas de 18 p.g 

Similar 


(continua) 









BRONCODILATADORES (Continuaqao) 
Agonistas p 2 -adrenbrgicos 


Droga 

Posologia 

Reaqoes adversas 

(gesta^ao) 




Aerossol: dose usual de 200-400 fig, com 
intervalo de 4-6 h. A forma inalatbria 
tambbm pode ser usada em DE, na dose 
de 200-400 fig ate de 20 em 20 min na 
primeira hora. 

Nebuliza^o: 10-20 gotas diluldas em 
3-5 mL de soro fisiol6gico, com intervalo 
de 4-6 h 

Fenoterol (C) Aerossol: dose usual de 200-400 fig, com 
intervalo de 4-6 h. A forma inalatbria 
tambbm pode ser usada em DE, na dose 
de 200-400 fig ate de 20 em 20 min na 
primeira hora. 

NebulizagSo: 10-20 gotas diluldas em 
3-5 mL de soro fisiolbgico, com intervalo 
de 4-6 h 

Terbutalina (C) NebulizagSo: 10-20 gotas diluldas em 

3-5 mL de soro fisiolbgico, com intervalo 
de 4-6 h. 


Salbutamol ou 

albuterol 

(C) 


Tremores, nbuseas, taquicardia 
e nervosismo, aumento da 
pressao arterial e tontura. Os 
efeitos adversos mais graves sao: 
arritmias, prolongamento do 
intervalo QT, hipersensibilidade, 
broncoespasmo paradoxal, edema 
pulmonar, isquemia miocbrdica, 
hipocalemia, hiperglicemia e 
convulsbes. O fenoterol inalatbrio 
e mais associado a efeitos 
colaterais que o salbutamol 


No Brasil, a nebulizagbo e a apresentag^o 
mais usada. 

Parenteral: 

Subcutaneo ou intramuscular: dose de 
250-500 p.g ate de 4/4 h. Em casos graves, 
a dose de 250-500 fig pode ser repetida a 
cada 30 min, mbximo de 1.000 fig em 4 h. 
Intravenosa: a dose inicial e de 25 fig/min. 
A dose pode ser aumentada em 
5-10 fig/min de 10/10 min 


p 2 -inalatorio de longa duragao 

Droga 

(gestarjao) 

Posologia 

Apresentaqoes 

Formoterol (C) 

12 fig de 12/12 h 

• 12 fig de formoterol por cbpsula inalatbria 

■ 12 fig de formoterol + 200 fig de budesonida 

■ 12 fig de formoterol + 400 fig de budesonida 

■ 6 fig de formoterol + 100 |ig de budesonida 

■ 6 |ig de formoterol + 100 |ig de budesonida 

Salmeterol (C) 

50 fig de 12/12 h 

■ 25 fig de salmeterol 

■ 50 fig por puff 

■ 50 fig de salmeterol + 100 fig de fluticasona 

■ 50 fig de salmeterol + 250 fig de fluticasona 

■ 50 jig de salmeterol + 500 fig de fluticasona 
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BRONCODILATADORES (Continuaqao) 


Metilxantinas 

Droga (gestaqao) 

Posologia 

Rea;oes adversas 

Aminofilina 

intravenosa 

(C) 

Dose inicial em bolus de 6,0 mg/ 
kg de peso, intravenoso, durante 
20-30 min (manter 1 infusao de 
no maximo 25 mg/min). A dose 
de manutengSo 6 de 0,5 mg/ 
kg/h para o nao fumante e de 

0,8 mg/kg/h para o tabagista 

Nausea, vbmitos, epigastralgia, 
diarreia, cefaleia, irritabilidade, insdnia, 
hiperexcitabilidade, tremores, febre, 
convulsoes, palpitates, taquicardia, 
flushing, hipotensSo, arritmias 
ventriculares, taquipneia, aumento da 
diurese, hipoglicemia, rash cutaneo, 
alopecia e secreto inapropriada de 
hormomo antidiur£tico (SSIADH). 

Efeitos colaterais graves: convulsdes, 
parada respiratdria e arritmias (mais 
frequentes em infusdes rapidas ou 
com nfveis sdricos muito aumentados) 

Teofilina (C) 

Dose inicial de 5,0 mg/kg (infusao 
<25 mg/min) e manutengSo 
com 0,4 mg/kg/h 

E importante monitorar os niveis 
s6ricos 

Sulfato de magnesio (A) 

Indicatao 

Dose IV 

Eventos adversos 

Exacerbato grave 
de asma; VEF, menor 
que 30% na entrada 
ou menor que 60% 
ap6s 1 h 

1-2 g dilufdos em 100 mL de 
soro em 10-20 min 

Fraqueza muscular, depressao do 
sistema nervoso central, depressao 
respiratdria e hiporreflexia. Hipotensao 
e assistolia com infusSo rdpida 


CORTICOIDES INALAT6RIOS (C) 


Droga 

Posologia 

Budesonida 

Baixa dose: 200-600 jig/dia 

Dose m£dia: 600-1.000 ng/dia 

Alta dose: > 1.000 >xg/dia 

1 a 2 tomadas/dia 

Dipropionato de bedometasona 

Baixa dose: 250-500 jig/dia 

Dose m£dia: 500-1.000 |xg/dia 

Alta dose: > 1.000 jig/dia 

2 tomadas diarias 

Dipropionato de bedometasona em tpsulas 

Baixa dose: 100-250 jig/dia 

Dose madia: 250-500 jig/dia 

Alta dose: > 500 p.g/dia 

2 tomadas diarias 

Fluticasona 

Baixa dose: 100-250 ixg/dia 

Dose media: 250-500 p.g/dia 

Alta dose: > 500 p.g/dia 

2 tomadas/dia 













CORTICOIDES SISTtMICOS (C) 


Equivafencia dos glicocorticoides e tempo de agio 



Dose (mg) 

Agao 

Hidrocortisona 

20 

Curta 

Cortisona 

25 

Curta 

Prednisona 

5 

Intermediary 

Prednisolona 

5 

Intermediary 

Metilprednisolona 

4 

Intermediary 

Triancinolona 

4 

Intermediaria 

Dexametasona 

0,75 

Longa 

Betametasona 

0,6 

Longa 

Eventos ad versos cornu ns 


• Sistema nervoso: quadros psicbticos, insdnia, agressividade, alteragdes de humor, depressao 

■ Musculo: o uso prolongado pode levar a miopatia 

■ Eletrdlitos: retengao de sddio e agua (causando edema e hipertensao arterial); hipocalemia 

• 6sseo: desmineralizagao, com osso fragil e suscetfvel a fraturas espontaneas, inclusive de colo 
de femur 

■ Metabolismo: aumento da resisfencia a insulina, hiperglicemia, obesidade central, dislipidemia, 
hipertrigliceridemia etc. 

■ Imunossupressao: graves infecgdes (pseudomonas, v(rus), reativagao de zdster e infecg&es 
fungicas 

■ Insuficidncia adrenal: especialmente se usados por longo tempo e em dose alta 

■ Gastrointestinal: nausea, vdmitos, dispepsia, refluxo, sangramento gastrointestinal e ulcera 
gastroduodenal e pancreatite aguda 

■ Pele: atrofia, estrias vioiaceas, cicatrizagSo prejudicada, acne, equimoses e hematomas 

■ Durante infusao intravenosa: se muito fepida, pode levar a arritmias 
Indicates e posologia (classe na gestagao, C) 

Asma e DPOC 

■ Prednisona: 20-60 mg/dia 

• Metilprednisolona: 20-60 mg EV a cada 6 h 

■ Hidrocortisona: 50-300 mg a cada 6 h 
Doengas reumatoldgicas e inflamatdrias 

■ Afe 0,3 mg/kg/dia (dose baixa), 0,4-0,9 mg/kg/dia (dose moderada) e 1-2 mg/kg/dia (dose alta), 
de prednisona ou prednisolona 

Pulsoterapia 

■ 1 g/dia durante 3 dias (10-30 mg/kg/dia) 

• Deve ser administrada dilulda em solugSo fisioldgica ou glicosada (500 mL, no mlnimo em 


250mL). O tempo minimo de administragao a de 3 h 

ReposigSo de glicocorticoide 

Intercorrencia 

Dose de hidrocortisona 

Doenga febril leve, gastroenterite 

25 mg, 1 a 2 x dia 

Colecistectomia, hemicolectomia, doenga febril grave 

50-75 mg/dia 

Cirurgia cardlaca, ressecgao hepatica ou Whipple, pancreatite e 
sepse 

50 mg a cada 6 h 
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INSULINA 

Preparagao 

(gravidez) 

Agao 

Ini'cio 
da agao 

Pico 
de agao 

Duragao 
de agao* 

Reagoes adversas 

Aspart ou lispro 
(B) 

Ultrarrapida 

(UR) 

5-15 min 

1-2 h 

4-6 h 

Hipoglicemia, 

palpitagoes. 

Regular (B) 

Rdpida (R) 

30-60 min 

2-4 h 

6-10 h 

taquicardia, 
parestesias, alergia 
a insulina, diaforese, 

NPH/lenta (B) 

Intermediaria 

1-2 h 

6-8 h 

10-20 h 

Ultralenta (B) 

Prolongada 

2-4 h 

Nao previsivel 

16-20 h 

anafilaxia, edema, 

Levemir (C) 

Prolongada 

3-4 h 

3-14 h 

6-23 h 

hipocalemia 

Glargina (C) 

Prolongada 

2-4 h 

Sem pico 

24 h 



Preparo da solugao para infusao contlnua de insulina (BIC-insulina) 

• Concentragao de 1 U/mL de solugao salina: 250 U de insulina em 250 mL de salina. 

■ Iniciar com 1 U/h ou 0,02 U/kg/h. 

o Metade da dose se doenga renal crfinica, insuficiGncia hepatica ou paciente com baixo Indice 
de massa corporal. 

“ Aumento ou diminuigao na taxa da infusao se necessario. 

Controle glicemico 

Pequena cirurgia ou procedimento com previsao de alimentagao breve. 

■ Basal: '/> ou Vs da dose usual de NPH da manha, dose usual de glargina das 22 h. 

■ Bolus : dose usual de insulina R ou UR antes das refeigdes. 

■ Corregao: insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 

Cirurgias maiores sem previsao de alimentagao pds-cirurgia 

■ Basal: 

a '/> da dose NPH da manha, dose usual de glargina e 
a BIC-insulina ou insulina R a cada 4-6 h ou insulina UR a cada 4 h. 

■ Corregao (ate se alimentar normalmente): insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 


Paciente grave 

■ Basal: BIC-insulina ou insulina R a cada 4-6 h ou insulina UR a cada 4 h. 

■ Corregao: insulina R a cada 4-6 h, insulina UR a cada 4 h. 

protecAo renal e contraste 


Droga (uso na 
gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Acetilcistelna (B) 

600-1.200 VO 12/12 h por 2 dias 
(iniciar 1 dia antes do procedimento) 

Nauseas, vdmitos, 
broncoespasmo 

Bicarbonato de sbdio 

150 mL em 850 mL de agua 

Edema, descompensagao de 

a 8,4% (C) 

destilada ou solugao glicosada 

insufici&ncia cardlaca, alcalose 
metab6!ica, acidose paradoxal 










HIPONATREMIA NA EMERG&NCIA - TRATAMENTO INICIAL 



TRATAMENTO DA HIPONATREMIA NO PACIENTE COM SINTOMAS GRAVES 


Etapas 

Metas 

Como prescrever 

Passo 1 

Reverter 
rapidamente 
os sintomas 
neuroldgicos graves 
na 1* hora 

■ 150 ml de soro a 3% em 20 minutos (2 mL/kg*), seguido de 
avaliagSo dfnica e coleta de sbdio sdrico 
• Pode-se fazer isso no total de 3 vezes, atd que haja melhora 
dos sintomas ou o sddio eleve-se em 5 mEq/L (o que ocorrer 
primeiro) 

Passo 2 

ReavaliagSo se 
reverseo do quadro 
neuroldgico 

• Suspender a infusSo de soro a 3%, reavaliar e coletar sddio 
sdrico 

■ Buscar a etiologia e tratd-la 

■ Suspender medicals e outros fatores que possam 
contribuir para hiponatremia 

Passo 3 

Manutenqao 

■ Em casos de hiponatremia muito acentuada, deve-se elevar 
o sddio em atd 10 mEq/L nas primeiras 24 horas e em atd 8 
mEq/L nas 24 horas seguintes 

■ Deve-se coletar sddio sdrico a cada 4-6 horas sempre que 
houver infusao de soro a 3% 


* 2 mL/kg se caso de obvio desvio do peso corporal. 
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HIPONATREMIA NA EMERG£NCIA - TRATAMENTO INICIAL 


Etapas 

Metas 

Como prescrever 

Passo 1 

Reversao 
dos sintomas 
neurolbgicos 

■ Dose Cmica de 150 ml de soro a 3% em 20 minutos (2 mL/kg), 
seguido de avaliagao cllnica e coleta de sddio sdrico 

Passo 2 

Reaval iagao 

■ Buscar a etiologia e trata-la 

■ Suspender medicagoes e outros fatores que possam contribuir 
para hiponatremia 

Passo 3 

Manutengao 

■ ElevagSo do sddio entre 4 a 6 mEq/L/dia b o suficiente 

■ N3o elevar o sbdio em mais que 10 mEq/L nas primeiras 

24 horas e em mais que 8 mEq/L nas 24 horas seguintes; 
tratamento menos agressivo 6 recomendado 

■ Deve-se coletar sbdio sbrico a cada 4-6 horas sempre que 
houver infusao de soro a 3% 


HIPERNATREMIA (1) - DESMOPRESSINA - DIABETES INSIPIDUS CENTRAL 


Droga 

(gestagao) 

Posologia 

Apresentagoes 

Reagoes adversas 

Acetato de 
desmopressina 
ou vasopressina 
aquosa (C) 

Para avaliar a capacidade de 
concentragao renal: DDAVP: 

1 mL, IM ou SC (4 meg); 
vasopressina: 0,25 a 0,5 mL 
IM ou SC (5 a 10 U) 

Oral: 0,1 mg; 1 ou 2 x dia 
Nasal: 0,1 mL (10 meg), 

1 ou 2 x dia 

DDAVP, nasal: 

1 mL = 100 p.g 

DDAVP comprimido: 

1 comprimido = 0,1 
mg ou 0,2 mg 

DDAVP ampola: 

1 mL = 4 p,g 
Vasopressina: ampola 
de 1 mL = 20 U 

Cefaleia, nauseas, 
congestSo nasal, 
rinite, pletora e cblicas 
abdominais. O uso de 
doses elevadas pode levar 
a retengSo hidrica, com 
consequ§ncias como: 
hipertensao, hiponatremia, 
descompensagao de 1C 


HIPERNATREMIA (2) - TRATAMENTO DA HIPERNATREMIA mPOVOL£MICA_ 

Paciente hipovol&mico: a prioridade b soro fisiolbgico, atb conseguir estabilizagao hemodinamica 
(pressao arterial e pulso adequados). 

Ap6s a estabilizagao hemodinamica, deve-se trocar a reposigao volbmica para soro hipotbnico 
(0,45%, 0,22% ou SG5%) _ 

Taxa maxima de redugao do sddio sbrico para evitar edema cerebral iatrogbnico na 
hipernatremia crbnica: 

■ 0,5 mEq/L por hora 

■ Maximo de 8-10 mEq em 24 h. 

■ Calcular a variagao estimada do sbdio com 1 L da solugao escolhida 
Normalizagao do sddio sbrico em atb 24 h na hipernatremia aguda (< 48 h) 











HIPOPOTASSEMIA 


Potassio Apresenta^ao 

Dose 



KCI xarope 6% (C) 15 mL contSm 12 mEq de potassio 10-20 mL apbs as refeigbes, 3-4 x/dia 

KCI comprimido 1 comprimido tern 6 mEq de 1-2 comprimidos ap6s as refeigoes. 

(C) potassio 

3-4 x/dia 


KCI 19,1 % (C) 1 ml contSm 2,5 mEq de poteissio 2 a 4 mEq/kg/dia conforme a gravidade 


da hipocalemia 


HIPERPOTASSEMIA (1) - GERAL 

Tratamento da hiperpotassemia' 


Leve 

Moderada 

Grave 


5 a 6 mEq/L 

6,1 a 7 mEq/L 

> 7 mEq/L 

■ Furosemida 1 mg/kg IV at£ de 4/4 horas. 

Possivel 

Possivel 

Possivel 

■ Resina; sorcal: 30 g diluido em 100 mL 

Sim 

Sim 

Sim 

de manitol a 10 ou 20% (8/8 a 4/4 horas); 
pode-se dobrar a dose, se necessario. 




■ InalagSo com p 2 : fenoterol ou salbutamol - 

Em geral, nao 

Sim 

Sim 

10 gotas at£ de 4/4 horas. 

ha necessidade. 



■ Polarizante: insulina regular: 5 a 10 

Em geral, nao 

Sim 

Sim 

unidades IV + 50 g de glicose at£ 4/4 h; 

ha necessidade. 



cuidado com hipoglicemia. 

mas pode ser 
prescrita. 



■ Bicarbonato de sbdio: 1 mEq/kg de peso IV 

Em geral, nao 

Em geral, nao a 

Em geral, nao 

lento at£ 4/4 horas. 

£ indicado. 2 

indicado. 2 

£ indicado. 2 

■ Diaiise (hemodiaiise a mais eficaz). 

Em geral, nao 

Pode ser 

Pode ser 


£ indicada. 

indicada. 

indicada. 


' Cuidado com elevates muito r^pidas no potassio serico; isso pode ser mais importante que um 
valor absoluto e isolado do potassio. 

2 O bicarbonato £ pouco Citil na doen^a renal crdnica avanqada por causa do risco de sobrecarga 
de volume; pode ser mais util na rabdomiblise. 


HIPERPOTASSEMIA (2) - DROGAS 


Medicaqao* 

(gestaqao) 

Indicates 

Posologia 

Rea^oes adversas 

ealcio (C) 

Hipercalemia 
associada 
a alteragdes 
eletrocardio- 
graficas 

10-20 mL do gluconato de caicio em 
100 mL de doreto de sbdio 0,9% ou 
em soro glicosado e infunde-se em 

2-5 min. Pode ser repetida, dura^ao 
de efeito 30-60 min 

Arritmias, bradicardia, 
hipotensao, sfneope 

Poliestireno 
sulfonato (C) 

Hipercalemia 

A dose madia diaria a de 15-60 g/dia 
e deve ser dilulda em 20-100 mL de 
llquidos, podendo ser usados sorbitol 
ou manitol a 10%. A dose a dividida 
em 1-4 x/dia, podendo ser VO ou VR 

lrrita;ao gastrica, anore¬ 
xia, nauseas e vbmitos, 
hipocalemia, hipocalcemia, 
impacta^So fecal e reten- 
C3o significativa de s6dio 


* Outras op0es: soluqSo polarizante (insulina e glicose), bicarbonato de sbdio, p 2 -agonista 
inalatbrio e furosemida. 
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TRATAMENTO DA HIPERCALCEMIA SINTOMATICA NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 


1 Intervenqao 

Modo de usar 

Mecanismo 

Observances 

Ressuscitaqao 

■ 

3-6 L em 24 h 

■ Restaura a volemia e 

■ Pode levar a sobrecarga de 

com cristaloides 

■ 

Meta: diurese > 

aumenta a excregao 

volume e congestao 



2 L/dia 

urinaria de Ca" 

■ Cuidado se 1C previa ou 





DRC 

Furosemida 

■ 

Evitar o seu uso 

■ Bloqueia reabsorgao 

■ S6 usar se congestao 


■ 

S/N: doses de 

de Ca" na al$a de 

franca; e com cuidado 



20-40 mg, IV 

Henle 

■ Pode causar desidratagao e 


■ 

N3o usar de 


piora da Fiipercalcemia 



hor3 rio (fixo) 


■ Pode levar a hipocalemia e 





Fiipomagnesemia 

Zoledronato 

■ 

4 a 8 mg, IV, em 

■ Inibiqdo dos 

■ Droga de escolFia para 



15 min 

osteoclastos 

hipercalcemia grave 




com bloqueio da 

■ Melhor que pamidronato 




reabsorcao 6ssea 

■ Nao usar se CICr < 30 mL/ 





min 

Pamidronato 

■ 

60 a 90 mg, IV, em 

■ SemelFiante ao 

■ Inferior ao zoledronato 



2-4 h 

zoledronato 

■ Longo tempo de infusao 


■ 

30 a 60 mg, IV, em 


■ Pode ser usado se CICr < 30 



4-6 h, se CICr < 


mL/min 



30 ml/min 



Ibandronato 

■ 

4 a 6 mg, IV, em 

■ Semelhante ao 

■ EscolFia se CICr < 30 ml/ 



1 h 

zoledronato 

min 

Calcitonina 

■ 

4 U/kg, SC ou IM, 

■ Reduz a reabsorgao 

■ Indicada na Fiipercalcemia 



12/12 h 

6 ssea pela inibigdo 

grave 


■ 

S/N: ate 6-8 U/kg, 

dos osteoclastos 

■ Efeito rapido, em Floras, 



6/6 h 

■ Aumenta a excre^ao 

sendo Citil nas primeiras 




renal de Ca" 

24-48 Fi, ate que o 





bifosfonado tenha efeito 





pleno 





■ Pouco efeito ap6s 48 h 








HIPOCALCEMIA SINTOMATICA 


Formulagao de Posologia 

calcio 

Reagoes adversas 

Cloreto de calcio (C) Mesma dose de calcio, mas 1 mL da solugao 

tern 27 mg de calcio elementar 

Arritmias, bradicardia, 
hipotensao, slncope 

Gluconato de calcio (C) 1-2 ampolas (10-20 mL equivalem a 1-2 g 
de calcio) em 100 mL de salina fisioldgica; 
manutengao: 0,5-1,5 mg/kg de calcio por hora, 
cada 1 mL tem 9 mg de calcio elementar 



HIPERFOSFATEMIA- QUELANTES DO F6SFORO 


Medicagao* 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

HidrPxido de 
alumlnio (C) 

300-600 mg 3 x/dia junto as 
refeigoes, o que equivale a 1 a 2 
colheres medidas 

Constipagao, dores abdominais, 
impactagao fecal, nauseas e vdmitos. 
Hipofosfatemia, hipomagnesemia. Seu 
uso prolongado pode estar associado a 
osteomalacia 

Sevelamer (C) 

800-1.600 mg 3 x/dia junto as 
refeigoes, iniciar com 400 mg 

Rash, vdmitos, nauseas, dispepsia, 
rinofaringite 


*Carbonato de calcio tambem pode ser usado nessa situagao. 
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TRATAMENTO DA AGITA^AO PSICOMOTORA E DELIRIUM (1) - DROGAS PARENTERAIS 

Haloperidol 

1 mL = 5 mg 

IM: 2,5 a 5 mg; efeito em 15 a 30 min; repetir a cada 30-60 min, S/N; 

IV: 2,5 a 5 mg; efeito em 1 a 5 min; passar para IM ou VO; S/N, repetir 
apPs 30 a 60 min 

Max: 35 mg/dia e 20 mg por dose 

Olanzapina 
(ampola de 10 mg) 

10 mg, IM; efeito em 15 a 45 min; a dose pode ser repetida apPs 2 h e apPs 

6 h (m^x 30 mg/24 h); nao usar junto com benzodiazepfnico pelo risco de 
hipotensao e depressao respiratPria 

Ziprasidona 
(ampola de 30 mg) 

10 a 20 mg; efeito em 30 a 45 min; 10 mg pode ser feito a cada 2-4 h; max. 

40 mg/24 h 

Midazolam 
(3 mL = 15 mg) 

10 mg, IM; efeito em 10 a 30 min; dose de 0,1 mg/kg pode ser repetida, 
mas deve-se ter cuidado com depressao respiratPria; util na agitagao 
relacionada a intoxicagPes ou abstin£ncia alcoPlica 

Diazepam 
(2 mL = 10 mg) 

Apenas para uso (V, sem diluir; 5 a 10 mg (IV); efeito em 1 a 5 min; infundir 
a taxa de 2 mg/min; a dose pode ser repetida a cada 15-60 min, S/N 


*SNM: sindrome neuroIPptica maligna; usar minima dose eficaz; passar para VO assim que possivel. 
DA; distonia aguda: medicar com biperideno 5 mg ou difenidramina IV ou IM (25 a 50 mg). 
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TRATAMENTO DA AGITA^AO PSICOMOTORA E DELIRIUM (2) - DROGAS ORAIS 


Droga 

Apresentagao 

Dose 

Haloperidol 

Comp, de 1 e 10 mg; solugao 
oral: 2 mg/mL 

1 a 2,5 mg; novas doses a cada 1-2h, S/N 

Risperidona 

Comp. 1 mg, 2 mg e 3 mg 

1 a 2 mg; in(cio de agao em 1 a 2 horas; 
a dose pode ser repetida, ao max 6-8 mg 
em 24 h 

Quetiapina 

Comp. 25 mg, 50 mg, 100 mg, 
200 mg e 300 mg 

12,5 a 50 mg; infcio de agao em 30 a 60 
min; S/N, doses adicionais de 50 a 100 mg 
(max de 200 mg/dose); max 600 a 800 
mg em 24 h 

Olanzapina 

Comp. 2,5 mg, 5 mg e 10 mg 

5 a 10 mg; infcio de agao em 30 a 60 
min; a dose pode ser repetida, S/N; max 

30 mg em 24 h 


MEDICARES ANTIPARKINSONIANAS - EVENTOS ADVERSOS 


Medicagao (gestagao) 

Reagoes adversas 

Agonistas dopaminargicos (C) 

No infcio, nauseas, vbmito, hipotensao postural, que tern 
melhora significativa ap6s as primeiras semanas. Sintomas como 
alucinagbes ou psicose podem acontecer 

Anticolinbrgicos (C) 

Boca seca, constipagao, confusao mental, alucinagbes, retengao 
urinaria, edema de membros inferiores, exacerbagao de 
glaucoma, borramento visual e taquicardia 

Amantadina (C) 

Alucinagbes, confusao mental, insbnia, pesadelos, livedo 
reticular, edema de tornozelo. Com menor frequbncia: arritmia, 
leucocitose, boca seca, constipagao ou diarreia 

Inibidores da COMT (C) 

Efeitos dopaminbrgicos, em particular discinesia, diarreia apbs 
algumas semanas de uso e descoloragao da urina 

Levodopa(C) 

Nauseas, vdmitos e hipotensao. O uso crbnico de levodopa 
esta associado a complicagoes motoras como flutuagbes e 
discinesias. Podem ocorrer outros sintomas flutuantes, como 
confusao mental, alteragao cognitiva, disfungao autonbmica e 
disfungao sensorial 

Selegilina (C) 

Nauseas, tontura, insbnia, alucinagbes e hipotensao postural 











ESTADO EPIUEPTICO - TRATAMENTO INICIAL 


TEMPO - 

sequEncia terapEutica 

1°. Ate 5 minutos 

1° EstabilizacSo: vias aereas, acesso venoso, coleta de exames. 

1 

oxigAnio, monitor e GUCEMIA CAPILAR (dextro). 

i 

2°. De 5 a 10 minutos 

I 

▼ 

2° Diazepam* 1 , IV 1 a 2 mg/minuto, ate 10a 20 mg (a melhor 
op<;3o e o lorazepam IV, mas nao a disponlvel no Brasil; dose 
de 0,1 a 0,15 mg/kg em 1-2 minutos; a dose pode ser 
repetida apds 5-10 minutos). 

1 

3°. De 10 a 20 minutos 

1 

T 

3° Fenitoina: 15 a 20 mg/kg de peso, IV, velocidade de 

50 mg/minuto, dilufda em soro fisio!6gico (da mesma forma 
que o lorazepam, a melhor droga aqui e a fosfenitolna IV. 
mas nao 6 disponlvel no Brasil; dose de 20 mg/kg, numa 
taxa de 150 mg/minuto). 

l 

4°. Ap6s 20 minutos 

4° Dose adicional de fenitoina: 5-10 mg/Vg de peso, (V 

I 

(ou 7-10 mg/kg de fosfenitolna). 

1 

Prepare material para 

I 

5° Fenobarbital: 10 mg/kg de peso, IV, velocidade de 

intubar^o orotraqueal 

1 

50 a 75 mg/minuto.'-*' 

1 

1 

Proceda k IOT e 
ventilagao mecSnica 

1 

6° Repetir mais 10 mg/kg de peso de fenobarbital, 
se necess5rio. cd 

1 

7° Anestesia geral com monitorizagSo do 
eletroencefalograma. 

• midazolam: 0,2 mg/kg IV lentamente; manutem;3o 

MonitorizagSo com EEG 

de 1 a 10 pg/kg/minuto (escolha ideal se o paciente estiver 
hemodinamicamente estivel) OU 

• pentobarbital: 10 a 15 mg/kg IV em 1 hora; manutengSo 
de 0,5 a 1,0 mg/kg/hora (escolha se o paciente estiver 
hemodinamicamente estavel) OU 

• propofol: 1 a 2 mg/kg IV lentamente; manutengio 

de 1 a 15 mg/kg/hora (boa op<;3o para paciente de risco 
para desmame ventilatdrio diflcil). 

i 

8° Continuar com a monitorizai^o contfnua de EEG e 
monitorar o$ nlveis sericos dos medkamentos. 

1 

9° AssociacSo de: 

• midazolam + propofol 

• pentobarbital + propofol 

• propofol + pentobarbital 


‘Da chegada ao DE. 

“Doses adicionats de diazepam oo lorazepam podem ser feitas posterkxmente em qualquer momento. 
‘ Alguns autores sugerem que, ap6s benzodiazeplmco e fenitoina ou fosfenitolna, deve-se passar para 
anestesia geral (7°) com intubacio orotraqueal e ventilacSo mecinica. 

<l Uma excelente opc^o nesse momento, em vez de fenobarbital, e o valproato IV. 

Ele ocasiona menor alteracSo do nfvel de conscience. A dose 6 de 25-40 mgrkg IV em 10 minutos. 

Se necess4ria. uma dose suplementar de 20 mg/kg pode ser feita. 
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ANTICONVULSIVANTES 


Medicamento Dose di^ria N° de Tempo para Nivel 

(mg) tomadas conseguir s4rico 

por dia nivel serico (p.g/mL) 
bom 


Carbamazepina 

600-1 200 mg 

2-3 

3-5 dias 

8-12 

Clonazepam 

0,04-0,2 mg/Vg 
(2-12 mg) 

2 

Incerto 

20-80 

Felbamato 

1.200-3 600 mg 

3 

4-5 dias 

Incerto 

Fenitolna 

200-400 mg 

2-3 

5-10 dias 

10-20 

Fenobarbital 

100-200 mg 

1 

14-21 dias 

10-40 

Gabapentina 

900-3.600 mg 

3 

1 dia 

Incerto 

Lamotrigina 

100-500 mg 

2 

4-5 dias 

Incerto 

Topiramato 

200-400 mg 

2 

4 dias 

Incerto 

Valproato 

1.500-2.000 mg 

3 

2-4 dias 

50-100 
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Efeitos adversos 


Tontura. sonotencia, hepatotoxicidade, 
ataxia, dtsartria, discrasia sangufnea. 
diplopia, nistagmo, DRESS 


Ataxia, sonotenda, altera0es 
de comportamento 

Anorexia, vbmito, sonoi^ncia oo insOnia, 
aplasia de medula, hepatotoxicidade 

Hepatotoxiddade, hiperplasia gengrval, 
DRESS, sfndrome lupus-/*e. miopatia, 
nistagmo, ataxia, anemia megalobiastica, 
discrasia sanguinea, linfadenopatia 

Sonotencia, confusSo, hepatotoxicidade, 
nistagmo, ataxia, DRESS 

Sonol&ncia, fadiga, ataxia, tontura, 
dispneia, dispepsia, ndusea 

Ataxia, sonolSncia, dispepsia, disturbios 
visuais, nausea, DRESS 

Tontura, sonotencia, ataxia, confusSo, 
parestesias, diplopia, nausea 

Hepatotoxicidade, tremor, nausea, 
plaquetopenia, diarreia, alopecia, ganho 
de peso, sonol§ncia, pancreatite 


Interaqoes importantes 


Varfarma, digitakos, bloqueador 
dos canais de Ca~, tetraddina. 
entromidna, teofilina, 
anticoncepoonais orais 

Todas as drogas depressoras do SNC 

Carbamazepina, fenobarbital, 
fenitolna, valproato, primidona 

Corticoide. quimdina, teofilina, 
digoxina, ciprofloxacma, isoniazida, 
anticoncepcionais orais. varfanna, TMP- 
SMX _ 

Corticoide, varfarina, tetracidina, 
propanolol, quinidina, teofilina, 
contraceptives orais 

Nenhuma significative 

Carbamazepina, fenobarbital, 
fenitolna, acido valproico, primidona 

Outros anticonvulsivantes inibidores 
da anidrase carbdnica 

Aspirina, eritromidna, isoniazida 






ANTIDEPRESSIVOS TRIClCLICOS E TETRAClCUCOS 


Eventos adversos 

Boca seca, tonturas, constipagao intestinal, embagamento visual, palpitagoes, taquicardia, 
aumento do apetite, sonol§ncia, nauseas, vfimitos, retengSo urinaria, prurido, ganho de 
peso, alteragao da libido, impotSncia sexual, hipotensao ortostatica, sfncope, alteragoes 
eletrocardiograficas (QT prolongado, bloqueios atrioventriculares, Torsades de pointes) 

INIBIDORES DA RECAPTA<JAO DA SEROTONINA 

Reagdes adversas 

■ Redugao da libido, nauseas, ansiedade, cefaleia, sonol§ncia, insdnia, impotdncia sexual, 
anorgasmia, inquietagSo 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Citalopram (C) 

Dose inicial de 20 mg e dose habitual de 20-60 mg/dia 

Duloxetina (C) 

Dose inicial de 20 mg/dia, com dose habitual de 60-120 mg/dia 

Escitalopram (C) 

Dose inicial de 10 mg/dia, com dose habitual de 10-30 mg/dia 

Fluoxetina (C) 

Iniciar com dose de 20 mg/dia, embora dose de 10 mg possa ser mais 
apropriada para pacientes idosos. A droga deve ser tomada no periodo 
matutino por conta da excitagSo do sistema nervoso central que ocorre 
no inicio do tratamento. Aumentos de 20 mg a cada consulta devem ser 
realizados conforme sintomatologia e tolerSncia a reagdes adversas; a dose 
habitual 6 de 40-80 mg 

Fluvoxamina (C) 

Dose inicial de 50 mg e dose habitual de 150-250 mg/dia, podendo 
eventualmente chegar a 300 mg 

Paroxetina (D) 

Iniciada em dose de 20 mg/dia, em idosos pode-se iniciar com dose de 10 
mg/dia. As doses habituais sao de 40-80 mg/dia, embora alguns autores 
nSo excedam 60 mg 

Sertralina (C) 

Iniciada em doses de 50 mg, com dose habitual de 100-200 mg/dia, 
podendo chegar at6 300 mg em alguns casos; pode ser utilizada em doses 
unicas pela manha ou dividida em 2 doses diarias 

Venlafaxine (C) 

Dose inicial de 37,5 mg a 75 mg, aumentos semanais de 75 mg sao 
realizados conforme necessidade. Dose maxima de 225 mg/dia 

INIBIDORES DA MONOAMINOXIDASE 

Droga (gestagao) 

Posologia Reagdes adversas 

Moclobemida (C) 

Dose inicial de 150-300 mg/dia, Similar (mesma dasse) 
com dose recomendada entre 

300 e 900 mg/dia 

Tranilcipromina (C) 

Dose inicial de 20 mg/dia, Sintomas de agitagao, ansiedade e 

divididos sintomas mantacos. Pode causar slndrome 

em 2 tomadas, com dose serotonm£rgica aguda se houver interagao 

habitual com produtos contendo tiramina, como 

entre 40 e 80 mg/dia queijo e vSrias medicagoes, com crises 

hipertensivas potendalmente fatais 
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MEDICAMENTOS QUE DIMINUEM O LIMIAR CONVULSIVO 


Anfotericina 

Fenilefrina 

Mexiletina 

Anti-histamlnicos 

Feninalamina 

Nefazodona 

Antidepressivos 

Fenotiazinas e neurotepticos Norepinefrina 

Bupropiona 

Flumazenil 

Opioides 

Cefalosporinas 

Haloperidol 

Penicilinas 

Cidobenzaprina 

Imipenem 

Quinolonas 

Cidosporina 

Inibidores da MAO 

Simpaticomimaticos 

Doxepina 

Lidocalna 

Teofilina e aminofilina 

Epinefrina 

Maprotilina 

Triptanos 

ANTIVERTIGINOSOS E ANTIEM^TICOS 

Droga 

(gestaqao) 

Posologia 

Rea^oes adversas 

Dimenidrato (B) 

Dose de 10-50 mg (V a cada 6 h em 

Sonoiancia, secura da boca, visao turva 


dose maxima de 300 mg/dia,ou por 
VO 50-100 mg a cada 6-8 h 

e confusao mental 

Medizina (B) 

25 mg VO 6/6 ou 8/8 h 

Sonoiancia, nausea, vfimitos, diarreia, 
boca seca 

Cinarizina (C) 

Dose de 75-100 mg/dia em dose 

Sonoiancia, aumento de peso, apatia e 


unica ou dividida em 2 doses 

sintomas dispapticos 

Flunarizina (C) 

10 mg/dia 

Cansago, sonoiancia e raramente 
manifestagoes extrapiramidais 

Metodopra- 

10 mg VO ou IV at£ 4 x/dia. 

Bradicardia, hipotensao e hipertensao 

mida (B) 

Dose maxima de 1-2 mg/kg ao dia 

arterial. Sonoiancia, agitato, acatisia 
e distonias 

Dolasetron (B) 

VO:100 mg 

Diarreia, cefaleia, taquicardia, hipotensao. 


IV: 12,5 mg IV 

tontura 

Granisetron (B) 

1 mg EV 

Cefaleia, constipagSo, fraqueza, 
hipertensao arterial 

Ondansetron (B) 

4-8 mg VO ou IV 3 x/dia 

Constipagao, cefaleia, fadiga, prurido 

Palonosetron (B) 

VO: 0,5 mg 

Bradicardia, taquicardia, prolongamento 


IV: 0,25 mg 

do intervalo QT, cefaleia 

ANTIDIARREICOS 

Droga (gesta^ao) Posologia 

Reagoes adversas 

Loperamida (B) 

A dose inicial a de 4 mg, seguida por 2 mg a Dor e distensao abdominal, 
cada dejegao com fezes nao formadas. nauseas, vdmitos e 

A dose diaria nSo deve exceder 16 mg/dia constipagSo 

Racecadotril 

100 mg VO 3x/dia 

Cefaleia, nausea, distensao 
abdominal 

Sacharomyces 

Boulardi 

250 mg VO 2x/dia 

Constipagao, flatutencia 















DISPEPSIA E SANGRAMENTO DIGEST1VO 


Antagonistas do receptor H 2 da histamina (antagonistas H 2 ) 

Droga 

(gestagao) 

Posologia e indicagao 

Reagoes adversas 

Famotidina (B) 

20 mg VO 2 x/dia ou 40 mg antes de dormir 

SNC: cefaleia, vertigem, 

Nizatidine (B) 

150 mg VO 2 x/dia ou 300 mg antes de dormir 

zumbido. Cardiovascular: 
arritmias. 

TGI: diarreia, constipagAo, 
boca seca, raramente 
hepatites. Hematoldgico: 
leucopenia e 
plaquetopenia. 

Rash cutAneo 

Ranitidina (B) 

IV (diluida em 100 mL de SF 0,9% e infundida 
em 15 a 20 min) a cada 6-8 h 

PrevengAo de ulcera de estresse: 150 mg 2 x/dia ou 
50 mg IV a cada 6-8 h 

Anafilaxia 

Inibidores da bomba de protons (IBP) 

Droga 

(gestagao) 

Posologia e indicagao 

Reagoes adversas 

Esomeprazol 
magnAsio (C) 

Similares As do omeprazol 

Cefaleia, vertigem, 
diarreia, dor abdominal, 

Lanzoprazol (C) 

Como regra geral, as doses de 15 e 30 mg sAo 
equivalentes As indicates posoldgicas de 20 e 

40 mg do omeprazol 

nAuseas, vdmitos e 
infecgdes do trato 
respiratdrio superior 


Omeprazol (C) 

Olcera duodenal ativa: 20 mg VO por 4-8 semanas 

■ Ulcera gAstrica ativa: 40 mg VO por 4-8 semanas 

■ DRGE: 20 mg VO por 4-8 semanas 

■ Condigdes hipersecretoras: dose individualizada 
Comegar com 60 mg VO 

Pantoprazol (C) 

Semelhantes As do omeprazol 


Rabeprazol 

As doses de 20 e 40 mg sAo equivalentes As doses 

sddico (C) 

de omeprazol 


ENCEFALOPATIA HEPATICA 

Droga (gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Lactulose (B) 

■ Dose inicial (xarope): 25 mL, VO ou 
por sonda, a cada 1-2 horas, at£ que 
se consiga produzir pelo menos duas 
evacuagdes pastosas 

■ ManutengAo: a dose deve ser titulada 
para manter duas a tr£s evacuagdes 
por dia 

Cdlica abdominal, flatulAncia, 
diarreia e irritagAo perianal; 
deve ficar atento A redugao de 
dosagem, S/N, para evitar-se 
desidratagAo ou hipernatremia 

Neomicina (C) 

■ 0,5 a 1 g, VO, de 6/6 horas; sd usar se 
fungAo renal normal 

Nefro e ototoxicidade 

Rifaximina (C) 

■ 550 mg VO de 12/12 h 

Edema de MMII, tontura, fadiga, 
nAusea, vdmitos, diarreia 

Metronidazol (C) 

■ 250 mg, VO, de 6/6 h ou 500 mg, 
de 8/8 h 

NAuseas, vdmitos, dor 
abdominal, neuropatia 

Limpeza de cdlon 
com lactulose 

■ Enema com 20 a 30% de lactulose: 200 a 300 mL de lactulose em 700 a 
800 mL de solugAo par a uso retal (soro, Agua, glicerina) 

■ O enema deve ser retido por no minimo 30 min e repetido, S/N 
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SfNDROME HEPATORRENAL 


Terlipressina 

■ 0,5 a 2,0 mg, IV, de 4 em 4 horas. Terlipressina com albumina 6 muito 
melhor que terlipressina isoladamente. 

Norepinefrina 

■ 8 a 50 pg/minuto endovenoso. Deve-se associar com albumina. 

Albumina* 

■ Usar associada com urn dos agentes vasopressores, especialmente com a 
terlipressina (20 a 40 g ao dia). 

Midodrina + 
octreot(deo + 

■ Pouca disponibilidade na maioria dos hospitais. O melhor estudo com 
octreotideo usou albumina concomitante. 

albumina 

■ Midodrina (7,5 mg via oral de 8/8 horas; aumentar ate 12,5 mg de 8/8 
horas); octreotideo (100 pg, subcutSneo, de 8/8 horas; aumentar ate 200 
pg de 8/8 horas). 

* Lembrar que, nos dois primeiros dias, a dose de albumina e de 1 g/kg de peso/dia, ate porque o 
diagnostics de SHR e feito apos essa prova volemica. 


SANGRAMENTO (1) - HEMOFILIA 


1 Fator 

Indicaqao 

Dose de fator 

Reaqoes adversas 

VIII 

Hemofilia A 

Dose de fator VIII (U): 

(Peso x aumento desejado do FVIII 
(U/dL)*]/2 

Reaqoes locais como eritema 
ocorrem em apenas 0,36% dos 
casos. Alteracbes sistemicas como 
tonturas e nauseas sao raras 

IX 

Hemofilia 8 

Dose de fator IX (U): 

Peso x aumento desejado no nivel 
plasmatico do fator IX (U/ dL)* 

Cefaleia, tonturas e mal-estar 
inespedfico podem ocorrer. 

Reagoes urticariformes sao raras 


* Aumento desejavel do nivel: ver tabela abaixo. 


Local da 
hemorragia 

Nivel de 
fator* 
(UI/dL) 

Dose inicial 
(Ul/kg) 

FVIII FIX 

Frequencia 
das doses (h) 

Dura^ao 

(dias) 

Hemartrose 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

1-2 

Hematoma muscular 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

1-2 

Epistaxe 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

Ate resolugao 

Hemorragia digestiva 

50 

15-25 

30-50 

12-24 

Ate resolugSo 

Llngua/retrofaringe 

80-100 

40-50 

80-100 

12 

7-10 

Hemorragia do SNC 

80-100 

40-50 

80-100 

12 

7-10 

Hematuria 

30-50 

15-25 

30-50 

24 

Ate resol ugSo 

Pequenas hemorragias 

20-30 

10-15 

20-30 

24 

Ate resol ug3o 














SANGRAMENTO (2) - REVERSAO DA ANTICOAGULAgAO ORAL 


RNI 

Sangramento 

Recomendagao 

2-5 

Nao 

Diminuir dose de varfarina ou omitir 1 dose (se aumento 
mfnimo, nao sao necessarias mudangas) 

2-5 

Sim, leve 

Omitir varfarina e iniciar vitamina K1 1-5 mg VO; reiniciar 
varfarina com dose menor 

5-9 

Nao 

Omitir 1-2 doses e reiniciar em dose menor ou omitir 1 dose e 
dar vitamina K1 oral 

5-9 

Sim, leve 

Omitir 2 doses de varfarina e fazer vitamina K1 1 a 5 mg VO; 
caso persista sangramento, considerar vitamina K1 IV e/ou 
plasma fresco congelado; reiniciar varfarina em dose menor 
quando INR terap£utico 

>9 

Nao 

Suspender warfarina e dar vitamina K1 5 a 10 mg IV; reiniciar 
varfarina quando INR terapSutico 

Qualquer 

valor 

Sangramento 

grave 

Vitamina K1 10 mg IV, suspender o uso de varfarina e considerar 
transfusao de plasma fresco congelado ou, idealmente, 
complexo protrombfnico 


SANGRAMENTO (3) - HEMODERIVADOS E VITAMINA K 



Dose 

Indicagao 

Comentirios 

Complexo 

protromblnico 

(Q* 

RNI: 2-2,5: 0,9-1,3 mlAg 
RNI: 2,5-3: 1,3-1,6 mlAg 
RNI: 3-3,5: 1,6-1,9 mlAg 
RNI > 3,5: > 1,9 mlAg 

ReversSo de 
anticoagulagao por 
varfarinico 

HipertensSo, cefaleia, 
nauseas, aumento de 
aminotransferases e 
infecgao por parvovirus B19 

Plasma fresco 
congelado (C) 

15 mlAg 

■ Reversao de 
anticoagulagao por 
varfarinico 

Sobrecarga hfdrica, nausea, 
hipotensSo, edema 
pulmonar 



■ Sangramento em 
hepatopata 


Crioprecipitado 

Hipofibrinogenemia: 1 U 
aumenta em 7-10 mg/dL 
de fibrinogSnio 

■ Doenga de Von 
Willebrand 

■ Hipofibrinogenemia 


Vitamina K1 

1-10 mg IV 

1-10 mg VO 

Reversao de 
anticoagulagao por 
varfarinico 

Anafilaxia, flushing, 
desconforto tor^cico, 
dispneia 


* Doses descritas apos a diluigao da ampola (po liofilizado) no diluente que acompanha o 
produto (20 mL). 


SANGRAMENTO (4) - 

PROTAMINA 


Tempo ap6s 
infusao 

Dose de protamina (mg) para 
neutralizar 100 unidades de 
heparina 

Eventos adversos da 
protamina 

Imediato 

1-1,5 

Bradicardia, hipotensSo, 

30-60 min 

0,5-0,75 

flushing, nauseas 

> 2 h 

0,25-0,375 



Heparina SC: 1-1,5 mg/100 U SC. 


Consulta rapida 
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FERRO ORAL 


Preparagao Dose 


Sulfato 120-200 mg/dia; 

ferroso (A) a dose pedi^trica 

6 de 3-6 mg de 
ferro elemental 
kg/dia, divididos 
em 3 tomadas 


Formulates e posologia 


Sulfato ferroso 200 mg: contam 20% 
de ferro elementar (40 mg), entao a 
dose aproximada para adultos a de 1 
dr£gea 3-4 x/dia. Administrar 30 min 
antes das refeigOes preferencialmente 
com vitamina C e 2 h antes ou 4 h 
apbs a administragao de anttecidos. 
Noripurum (xarope): 10 mg de 
ferro/mL. Frasco com 100 mL. 
Noripurum (comprimidos 
mastig^veis): 1 comprimido contam 
330 mg do complexo hidrdxido de 
ferro, que corresponde a 100 mg de 
ferro elementar 


Reagoes adversas 


IntolerSncia 
gastrointestinal, 
raramente reagoes de 
hipersensibilidade 
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FERRO PARENTERAL 


• Caiculo da dose total do ferro parenteral: Ferro (mg) = (15-Hb g/dL) x peso (kg) x 3 

Via de 
reposigao 

Posologia 

Reagoes adversas 

Endovenosa (B) 

Noripurum injet£vel IV (hidroxido de ferro): ampola de 

5 mL (20 mg de ferro/mL). Diluir em solugSo fisioldgica. 
Iniciar o tratamento com 1 dose reduzida de 0,5 mL; se 
houver reagSo, o tratamento deve ser descontinuado. 

Se nao houver reagoes, deve-se seguir o esquema: 2° 
dia, 2,5 mL (1/2 ampola), 3° dia, 5,0 mL (1 ampola) e 

4° dia, 10,0 mL (2 ampolas). Em seguida, aplicam-se 2 
ampolas 2 x/semana ata atingir a dose total calculada e 
a normalizagao do nlvel de hemoglobina 

Artralgias, mialgias 
e ocasionalmente 
reagoes de 
hipersensibilidade 
com hipotensao, 
calafrios, dores 
toracicas, prurido e 
erupgdes cutaneas 

Intramuscular 

(B) 

Noripurum injet^vel IM: ampola 2 mL (50 mg/mL): a 
dose diaria maxima para adultos a de 100 mg 



AGENTES HEMATOPOETICOS 


Droga 

(gestagao) 

Indicagao 

Posologia 

Reagoes adversas 

Eritropoetina (C) 

Anemia da doenga 

Doses: 50-100 U/kg 3 x/semana 

HipertensSo, 


renal crdnica. 

a dose segura e efetiva em 

eventos trombdticos. 


anemia associada a 

aumentar. A dose deve ser 

convulsbes e 


neoplasias e HIV 

diminulda se o hematbcrito 
chegar a 36% ou se aumentar 
mais de 4 pontos em urn 
perfodo de 2 semanas. Objetivo 
de hematbcrito entre 30 e 36. 

E necess/irio manter saturagSo 
de transferrina de pelo menos 
20 % e ntveis de ferritina de pelo 
menos 100 ng/mL 

exarcebagoes de 
porfiria 


(continua) 










AGENTES HEMATOPOfcTICOS (Continuaqao) 


Droga 

(gestagao) 

Indicaqao 

Posologia 

Reagoes adversas 

Filgrastima 

Neutropenia 

Aplicar 5 U/kg/dia 

Queixas som^ticas, 

(G-CSF) (C) 

associada 

(normalmente 1 ampola) por 

principalmente dores 


a quimioterapia, 

via SC ou IV 1 x/dia. 

esquelbticas e calafrios. 


aplasia 

atb neutrbfilos > 500 por 

Aumento de 


de medula 

2 dias consecutivos 

coagulabilidade e 
raros casos de ruptura 
espldnica 


DEFICI6NCIA DE G6PD - MEDICAMENTOS QUE DEVEM SER EVITADOS 

Acido nalidlxico 

Niridazol 

Dapsona 

Primaquina 

Furazolidona 

Sulfas 

Naftalina 

Uricase 

PORFIRIA 

Evitar o uso 


■ Barbituricos, carbamazepina, carisoprodol, clonazepam, danazol, derivados do ergot, 
estrbgenos, fenitolna, glutamida, griseofulvina, metoclopramida, primidona 

Drogas seguras 


■ Acetaminofeno (paracetamol), aspirina, atropina, cimetidina, eritropoietina, gabapentina, 
glicocorticoides, insulina, opioides 

HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS 

Droga 

Reagoes adversas 

Abaca vir 

Hipersensibilidade, rash cutSneo, cefaleia, sintomas gastrointestinais 

Atazanavir 

Hiperbilirrubinemia, lipodistrofia, hiperglicemia 

Darunavir 

Hiperbilirrubinemia, aumento de transaminases, lipodistrofia, hiperglicemia 

Delavirdina 

Rash, elevagao de transaminases, cefaleia 

Didanosina (DDI) 

Pancreatite, neuropatia periferica, dor abdominal, nausea, diarreia, aumento 
de enzimas hepaticas e acidose latica 

Efavirenz 

Tontura, insbnia, pesadelos, sintomas psiquibtricos, tonturas, tinido, sintomas 
gastrointestinais, rash cutSneo 

Emtricitabina 

Diarreia, nauseas, hiperpigmentagSo, insbnia 

Enfuvirtida 

Hipersensibilidade, pneumonia 

Estavudina (D4T) 

Neuropatia perifbrica, pancreatite, dislipidemia, lipodistrofia, acidose lactica 
grave, hepatotoxicidade 

Etravirina 

Rash, nausea, diarreia 

Fosamprenavir 

Diarreia, rash, dislipidemia 

Indinavir 

Hiperbilirrubinemia indireta, aumento de transaminases, dislipidemia, 
hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, nefrolitlase, diarreia 


(continua) 
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HIV E EVENTOS ADVERSOS DOS ANTIRRETROVIRAIS (Conti nuaqao) 


1 Droga 

Reaqoes adversas j 

lamivudina (3TC) 

Nausea, diarreia, vOmitos, fadiga, mialgia, artralgia, neuropatia, acidose 
lactica e, raramente, pancreatite 

Lopinavir e ritonavir 

Parestesias, hiperglicemia, redistribute da gordura corporal, 
dislipidemia com hipertrigliceridemia, sintomas gastrointestinais 

Maraviroc 

Febre, IVAS, tosse 

Nelfinavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribute da gordura corporal, 
vdmitos 

Nevirapina 

Rash, hepatotoxicidade, cefaleia 

Raltegravir 

Nausea, cefaleia, diarreia 

Ritonavir 

Diarreia, dislipidemia com hipertrigliceridemia, hiperglicemia, 
redistribute da gordura corporal, parestesias periorais, aumento de 
enzimas hepaticas, vdmitos 

Saquinavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribute da gordura corporal, 
desconforto abdominal, vdmitos, cefaleia 

Tenofovir 

Nausea, vdmitos, diarreia 

Tipranavir 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribute da gordura corporal, 
aumento de transaminases, hemorragia cerebral 

Zidovudina (AZT) 

Anemia, pancitopenia, miopatia, nauseas, vdmitos, cefaleia, acidose 
Icictica, insdnia, anorexia, hiperpigmentagSo 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 

Inibidores da ECA 

Droga 

(gestaqao) 

Dose inicial 

Dose maxima 

Rea^des adversas 

Captopril (C) 

6,25 mg 3 x/dia 

50 mg 3 x/dia (dose em 
HAS pode chegar a 

300 mg/dia) 

Tosse, angioedema, neutropenia 
e agranulocitose. Piora da 
funto renal d reversivel apbs a 
descontinuato da droga 

Enalapril (C) 

2,5 mg 2 x/dia 

10-20 mg 2 x/dia 

Similar a todos 

Fosinopril (C) 

5-10 mg 1 x/dia 

40 mg 1 x/dia (dose em 
HAS atd 80 mg ao did) 

Similar a todos 

Lisinopril (C) 

2,5-5 mg 1 x/dia 

20-40 mg 1 x/dia 

Similar a todos 

Quinapril (C) 

10 mg 2 x/dia 

40 mg 2 x/dia 

Similar a todos 

Ramipril (C) 

1,25-2,5 mg 

1 x/dia 

10 mg 1 x/dia 

Similar a todos 

p-bloqueadores - Insuficiencia cardfaca sistolica 

Droga (gestato) 

Dose inicial 

Dose maxima 

Bisoprolol (C) 


1,25 mg, 1 x/dia 

10 mg, 1 x/dia 

Carvedilol (C) 


3.125 mg, 2 x/dia 

25 mg, 2 x/dia 

Metoprolol (C) 


6,25 mg, 2 x/dia 

75 mg, 2 x/dia 


(continua) 
















OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 
(Continuaqao) 


(3-bloqueadores na hipertensao (Reaqoes adversas, ver (3-bloqueadores parenterais) 



trimestres) 


Droga 


Candesartan 


Apresentaqao 


8 e 16 mg 


Posologia 


8-32 mg (1 x/dia) 


Irbesatan 

Losartan 


150 e 300 mg 
12,5 e 50 mg 


150-300 mg (1 x/dia) 
25-100 mg (1-2 x/dia) 


Telmisartan 


40 e 80 mg 


20-80 mg (1 x/dia) 


Valsartan 

Diureticos 


80 e 160 mg 


80-320 mg (1 x/dia) 


Rea^oes 

adversas 


Poucos efeitos 
colaterais, 
hipercalemia e 
piora da fun^So 
renal, raramente 
angioedema 


Droga (gestaqao) Posologia 


Clortalidona (B) 


Hidroclorotiazida (B) 
Espironolactona (D) 


Dose unica di^ria de 12,5-25 mg/dia 
e dose maxima de 50 mg/dia 
(geralmente a dose maxima nao 
acrescenta beneflcios e aumenta 
rea<;oes adversas) 

Similar 

A dose inicial para 1C £ de 25 mg, 
podendo eventualmente ser 
aumentada para 50 mg/dia. 

Dose anti-hipertensiva de 100 mg, 
em ascite at6 400 mg/dia 


Reaches 

adversas 


Hipocalemia, hiponatremia, 
hiperuricemia, intolerSncia a glicose, 
pequenos aumentos nos nlveis de 
triglic^rides e de LDL-colesterol. 
Hipotensao ortostAtica transitdria 
pode ocorrer 

Sintomas disp^pticos, nauseas e 
diarreia. 

Ginecomastia em 10% dos casos. 
Hipercalemia ocorre em 5-10% dos 
casos. 

A droga 6 contraindicada em 
pacientes com hipercalemia, les5o 
renal aguda e anuria 


Bumetanida (C) 
Furosemida (C) 


0,5-1,0 mg, 1-2 x/dia 

Dose inicial: 20-40 mg 1-2 x/dia 
M3x.: 400 mg/dia 


Hipotensao, desidratagao, 
hipocalemia, hiperuricemia e 
hipocalcemia 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERG§NCIA 
(Continuaqao) 

Bloqueadores dos canais de calcio (gestagSo: todos classe C) 


1 Droga 

Apresentagao 

Posologia* 

Rea^oes adversas 

Amlodipina 

5 e 10 mg 

5-20 mg (1 x/dia) 

Cefaleia, edema periferico, 

Diltiazem 

30 e 60 mg 

180-360 mg (3-4 x/dia) 

bradicardia e obstipagao 
sSo os efeitos mais 
comuns, bradicardia 

Diltiazem CD 

180 e 240 mg 

180-360 mg (1 x/dia) 

Diltiazem SR 

90 e 120 mg 

180-360 mg (1-2 x/dia) 

ocorre principalmente com 

Felodipina 

2,5/5/10 mg 

2,5-20 mg (1 x/dia) 

diltiazem e verapamil 

Isradipina 

2,5 e 5 mg 

2,5-10 mg (1-2 x/dia) 


Nifedipina oros 

20/30/60 mg 

30-120 mg (1 x/dia) 


Nifedipina retard 

10 e 20 mg 

30-120 mg (2 x/dia) 


Nisoldipina 

10/20/30 mg 

20-60 mg (1 x/dia) 


Verapamil 

80 e 120 mg 

180-480 mg (3-4 x/dia) 


Verapamil retard 

120 e 240 mg 

180-480 mg (2 x/dia) 


a-bloqueadores 

1 Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia 

Reagdes adversas 

Doxazosin (C) 

2 e 4 mg 

1-16 mg (1 x/dia) 

Cefaleia, tontura, fadiga e 

Prazosin (C) 

1,2 e 4 mg 

1-20 mg (2-3 x/dia) 

hipotensSo postural 

Terazosin (C) 

2,5 e 10 mg 

1-20 mg (1-2 x/dia) 


a-agonistas centrais e reserpina 

1 Droga (gestagao) 

Apresentagao 

Posologia* 

Rea^oes adversas 

Clonidina (C) 

0,1/0,15/0,20 mg 

0,2-1,2 mg (2 x/dia) 

Sedagao, boca seca e 

Metildopa (B) 

250 e 500 mg 

250-3.000 mg (2-3 x/ 
dia) 

impot£ncia, hepatite e 
anemia hemolltica auto- 
imune com metildopa 


* Dose diaria (numero de tomadas diarias). 
Vasodilatadores diretos 


Droga (gestagao) Apresentagao e dose Reagdes adversas 


Hidralazina (C) 

Comprimidos de 25 e 50 mg e sua 
dose diaria varia de 50-300 mg, em 2-3 
tomadas diarias 

Cefaleias, edema, taquicardia e 
sindrome lupus-like 

Minoxidil (C) 

Em comprimidos de 10 mg e sua dose 
diaria varia de 5-100 mg, em 1 ou 2 
tomadas diarias 

Cefaleia, taquicardia, edema e 
hirsutismo 


Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas) 


Droga 

(gestagao) 

Dose 

Melhor 

administrar 

Reagdes adversas 

Atorvastatina 

(X) 

10-80 mg/ 
dia 

A noite 

Cefaleia, nauseas, alteragao de sono, aumento de 
enzimas hepaticas e de fosfatase alcalina, miosite 
e rabdomidlise (principalmente quando associada 
a gemfibrozil e cidosporina, e na presenga de 
doenga renal crdnica). Contraindicada em doenga 
hepatica aguda, aumento persistente inexplicavel 
de transaminases, gestagao e amamentagao 

(continua) 





























OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 
(Continuaqao) 


Inibidores da HMG CoA redutase (estatinas) (continuaqao) 


Droga (gestagao) 

Dose 

Melhor administrar 

Reagoes adversas 

Fluvastatina (X) 

20-80 mg/dia 

Ao deitar 

Similares 

Lovastatina (X) 

20-80 mg/dia 

Com alimentos 


Pravastatina (X) 

10-80 mg/dia 

Ao deitar 



Rosuvastatina (X) 10-20 mg/dia A noite 

Simvastatina (X) 5-80 mg/dia A noite 

Equival&ncia: 5 mg rosuvastatina = 10 mg atorvastatina = 20 mg simvastatina = 40 mg 
lovastatina/pravastatina = 80 mg fluvastatina. 


Resinas sequestrantes de acidos biliares 


Droga 

Apresentagao 

Posologia 

Reagoes adversas 

(gestagao) 

comercial 




Colestiramina (C) Questram p6: 4-24 g/dia, 30 min Alteragao da fungao intestinal 

misturar antes das refeigPes (plenitude abdominal, flatuiPncia 

com agua e constipagao), ocorrendo em 


30% dos casos. Contraindicada 
em obstrugao biliar completa e 
obstrugao intestinal 


Colestipol (C) Colestid: tablete de 

5-30 g/dia, 30 min 

1 g, pacote com 

antes das refeigPes 

granules de 5 g 



Colesevelam (C) WelChol: tablete de 3,75 g/dia, as refeigoes 
625 mg 


Inibidores da absorgao de colesterol 


Droga Posologia Reagoes adversas 

(gestagao) 


Ezetemibe (C) 10 mg Diarreia, dor abdominal, artralgia, lombalgia, fadiga, tosse e 

1 x/dia sinusite. Aumento de transaminases quando assoeiado a estatinas 


Fibratos 


Fibrato 

(gestagao) 

Dose 

Melhor 

administrar 

Apresentagoes 

Reagoes 

adversas 

Bezafibrato (C) 

200 mg 

3 x/dia 

400 mg 

Durante ou apPs 
as refeigPes 

A noite 

Cedur comp. 200 mg 
Cedur retard comp. 

400 mg 

Dor, fraqueza 
muscular, 
diminuigao da 

Ciprofibrato (C) 

100 mg, 
dose unica 

A noite, longe 
da refeigao 

Lipless comp. 100 mg 
Oroxadin comp. 100 mg 

libido, erupgao 
cutanea, 
disturbios 
gastrointestinais 
e disturbios do 

Etofibrato (C) 

500 mg, 
dose unica 

A noite, ao 
jantar 

Tricerol comp. 

Fenofibrato (C) 

250 mg, 
dose iinica 

A noite 

Lipanon retard comp. 

250 mg 

Lipidil capsula 200 mg 

sono. 

O gemfibrozil 
nao deve ser 

Fenofibrato 
micronizado (C) 

200 mg 
dose unica 

A noite 


assoeiado com 
estatina 

Genfibrozil (C) 

600 mg 

2 x/dia 

30 min antes 
das refeigPes 

Lopid comp. 600 e 

900 mg 
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OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 
(Continuaqao) 

Nitratos orais 


Medicagao Posologia 

(gestagao) 

Reagoes adversas 

Dinitrato de 10-40 mg VO de 8/8 h. 5 mg 

isossorbida (A) sublinguais a cada 5-10 min at6 a 

dose maxima de 15 mg 

Cefaleia, hipotensSo, taquicardia, 
hipotensSo postural, dificuldade 
miccional, pirose 

Mononitrato 10 mg VO de 12/12 h atd 40 mg 

de isossorbida (A) VO a cada 8/8 h 


Hipoglicemiantes orais 

Drogas 

(gestagao) 

Dose 

diciria 

(mg) 

N° de 

doses/ 

dia 

Apresentagao 

(comprimidos) 

Reagoes adversas 

Clorpropamida (C) 

100-750 

1 

250 mg 

Hipoglicemia principalmente 

Glibendamida (C) 

2,5-20 

1-2 

5 mg 

com sulfonilureias, hiponatremia 
e efeito antiabuso com a 
clorpropamida. Hepatotoxicidade, 

Glipizida (C) 

2,5-40 

1-2 

5 mg 

Glidazida (C) 

80-320 

1-2 

80 mg 

icterlcia colest^tica, dermatite, 

Glidazida de agdo 
prolongada (C) 

30-120 

1 

30 mg 

sindrome de Stevens- 
Johnson, anemia hemolltica. 

Glimepirida (C) 

1-8 

1 

1,2,4 e 6 mg 

trombocitopenia, agranulocitose, 
aanho de oeso 

Nateglinida (C) 

60-120 

1-3 

60-120 

yw ii iv vv, f/wv 

Repaglinida (C) 

0,5-4 mg 

1-3 

0,5, 1 e 2 


Sensibilizadores da insulina 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 


Reagoes adversas 


Metformina (B) 1 a 3 x/dia ap6s as Nausea, vdmito, cdlica, diarreia, gosto medico, 

refeigoes. Dose flatulfincia. Complicagoes raras induem a anemia 

maxima de e a acidose tetica. £ contraindicada para pacientes 

2.550 mg/dia com doenga renal crdnica (Cr s£rica de 1,5 mg/dL), 

insufictencia respiratdria, insufici&nda cardfaca dasse 
funcional III e IV, insufici&ncia hep^tica, deve ser 
suspensa 48 h antes da administrate de contraste 

Pioglitazona (C) 15-45 mg/dia em RetengSo hfdrica com consequente edema e anemia 

dose Gnica por hemodiluigao. Ganho de peso com aumento da 

Rosiglitazona (C) 4 e 8 mg, dose Gnica 9° r ^ ura subcutSnea e diminuigSo da gordura visceral, 

sinusite, faringite, mialgia. Reagdes adversas raras: 
hepatotoxicidade, 1C, edema grave 


(continua) 




















OUTROS MEDICAMENTOS ORAIS MAIS USADOS NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 
(Continuaqao) 

Outras medicares para diabetes 


Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Acarbose (B) 

Iniciar com 25 mg no inlcio 
das refeigdes, aumentando 
progressivamente atd dose maxima de 
100 mg nas trds principais refeigdes 
em urn periodo de semanas 

As mais comuns s5o as 
gastrointestinais, como diarreia, 
flatuldncia, cdlicas abdominais 
(30%), aumento de transaminases, 
icterfcia. Contraindicada em 
pacientes com cirrose e creatinina 
s^rica > 2,0 mg/dL 

Exenatide (C) 

5 ng antes das refeigoes 2 x/dia; ap6s 

1 mds, aumentar dose para 10 jig 

Hipoglicemia, nauseas, vdmitos e 
tonturas 

Sitagliptina (B) 

100 mg VO 1 x/dia 

Diarreia, dor abdominal, nauseas, 
nasofaringite 

Colchicina 

Droga 

(gestagao) 

Indicagao Posologia 

Reagoes adversas 


Colchicina (C) Crise aguda Dose inicial: 1 mg, VO; ap6s 
de artrite 1h, prescrever 0,5 mg; manter 
microcristalina 0,5mg, de 8/8 h; S/N, a dose 

pode ser aumentada para 1 mg, 
de 8/8 h. Se CICr < 30 mL/min, 
usar metade das doses; 
dialtticos: dose Onica de 0,6 
mg. Contraindicada se houver 
disfungao hepatica 


Nauseas, vdmitos, diarreia, 
dor abdominal. Menos 
frequentes: anorexia, 
alopecia, citopenias e 
neuropatia perifdrica 


Bifosfonatos orais 

Medicagao 

(gestagao) 

Posologia 

Reagoes adversas 

Alendronato (C) 

Dose diaria de 5-10 mg ou semanal 
de 70 mg 

Nauseas, vdmito e queimagao 
retroesternal; hipocalcemia pode 
ocorrer 

Risendronato (C) 

Dose diaria de 5 mg ou semanal de 

35 mg 

Similar 
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Antimicrobianos no 
Departamento de Emergencia 


CLASSIFICAgAO 

Penicilinas e 
derivados 

Penidlina cristalina, penicilina procalna, penicilina benzatina, oxacilina, 
ampicilina/amoxicilina 

Penicilinas de espectro estendido: dcido davulSnico + amoxicilina, sulbactam 
+ ampicilina, tazobactam + piperacilina 

Cefalosporinas 

1* gera^So 

2 4 gera<;ao 

3* gera^o 

4 a geraqao 

Gera^o avangada 

Aminoglicosideos 

Cefalexina, cefadroxil, cefalotina, cefazolina 

Cefoxitina, cefuroxima IV, cefuroxima axetil (VO), cefaclor, cefprozil 

Cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima 

Cefepima, cefpiroma 

Ceftarolina 

Estreptomicina, amicacina, gentamicina, tobramicina 

Carbapengmicos 

Imipenem, meropenem, ertapenem, doripenem 

Quinolonas 

Norfloxacina, ciprofloxacina, ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, 
gemifloxacina, gatifloxadna 

Tetracidinas 

Tetracidina, doxicidina 

Macrolfdeos e 
cetolldios 

Eritromicina, claritromicina, azitromicina, telitromicina 

Antianaerdbios 

Clindamicina, metronidazol, cloranfenicol, amoxicilina-clavulonato, ampicilina- 
-sulbactam, piperacilina-tazobactam, carbapenens 

MonobactSmico 

Sulfa e derivados 

Aztreonam 

Sulfametoxazol-trimetropim, sulfadiazina 

Polimixinas 

Polimixina E (colistina), polimixma B 

Gram-positivos 

resistentes 

Glicopeptideos: vancomicina e teicoplanina 

Lipopeptldeo: daptomicina 

Lipoglicopeptideos: dalbavancina, oritavancina, telavancina 

Oxazolidinonas: linezolida, tedizolida 

Estreptogramina: quinupristina-dalfopristina 

Glidlcidina 

Tigecidina 


(continua) 
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CLASSIFICAgAO (Continuaqao) 


Classificaqao 

Drogas 



Antivirais 

Acidovir, amantadina, famciclovir, foscarnet, ganciclovir, oseltamivir, valacidovir 

Antifungicos 

Fluconazol, itraconazol, voriconazol, posaconazol 
Caspofungina, micafungina, anidulafungina 
Anfotericina B lipossomal ou em complexo lipfdico 
Flucitosina, terfinabina, griseofulvina 


Antiparasitarios 

Mebendazol, albendazol, tiabendazol, ivermectina, praziquantel, nidosamina, 
pamoato de pirantel 

Metronidazol, tinidazol, secnidazol, iodoquinol, paromomicina 

Artesunato, artemeter-lumefantnna, mefloquina, primaquina, doroquina, quinino 
Benznidazol, nifurtimox, oxaminiquina 

Antimoniais pentavalentes, miltefosina, atavaquona, pentamidina, fumagilina, 
nitazoxanida, furoato de diloxanida 

Antituberculosas 

Etambutol, rifampicina, isoniazida, pirazinamida, rifabutina, rifapentina, 
amicacina, etionamida 

INDICAgOES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS 

Droga 

(gravidez) 

Indica^ao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Penicilina cristalina 
(B) 

Meningite por N. 
meningitidis e 5. 
pneumoniae, difteria, 
slfilis (forma neurolbgica), 
infecgbes por anaerbbios 
(exceto Bacteroides fragilis), 
leptospirose, actinomicose, 
infecqoes estreptocbcicas 

6.000.000-24.000.000 
Ul/dia divididos em 

4/4 h 

Nauseas, vdmitos e 
diarreia. 

Reaches de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Penicilina procalna 
(B) 

Faringoamigdalite 
estreptocbcica, erisipela e 
gonorreia 

1.200.000 Ul IM 

Nauseas, vdmitos e 
diarreia. 

Reaches de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Oxacilina (B) 

Infect; bes cutaneas como 
celulite e erisipela e 
infect; bes presumfveis e 
confirmadas por S. aureus 

2g, IV, de 4/4h 
(nenhum ajuste na 
doent^ renal) 

Nauseas, vdmitos e 
diarreia. 

Reaches de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica 

Ampicilina/ 

amoxicilina 

(B) 

Infecgbes de vias abreas 
superiores, infect;des 
pulmonares, infecgbes 
urinarias, salmoneloses e 
meningites em pacientes 
com mais de 50 anos ou por 
Listeria monocytogenes e 
Streptococcus agalactiae 

Ampicilina VO: 500 
mg, 6/6h; amoxicilina 
VO: 500 mg, 8/8h ou 
875 mg, 12/12h 
Ampicilina IV: 

50 mg/kg, 6/6h 
(listeria, endocardite, 
colangite); 
pielonefrite: 

25 a 50 mg/kg, 6/6h 

Nauseas, vbmitos e 
diarreia. 

Reaches de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica. 

Rash em pacientes com 
mononudeose 


(continua) 













INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Acido 

davuianico + 
amoxicilina (B) 

Espectro e indicates 
semelhantes aos da amoxacilina, 
com maior agao contra 
pneumococo Haemophilus, 
o que os torna indicaqao 
interessante em sinusites e otites 
de repetigdo 

500 mg, 8/8h ou 

875 mg a cada 12h 

Nauseas, vdmitos e diarreia 
(mais frequentes que 
com a amoxacilina 
isolada). Reagdes de 
hipersensibilidade, anemia 
hemolltica 

Sulbactam + 
ampicilina (B) 

Agao contra bacilos Gram- 
-negativos e Acinetobacter 
baumannii; resist§ncia crescente 
em infecqdes intra-abdominais 

6g, IV, 8/8 a 6/6h 
para pneumonia 
associada ao 
ventilador por A. 
baumannii 

3 g, IV, 6/6h para 
BGNs sensfveis 

Nauseas, vdmitos e 
diarreia. 

Reagdes de 

hipersensibilidade, anemia 
hemolltica 

Tazobactam + 
piperacilina (B) 

Agao contra Pseudomonas 
aeruginosa e enterobacterias 
multirresistentes; aqdo 
antianaerObia 

Pseudomonas: 

3,375 g, IV, de 4/4h 
ou 4,5 g, IV, de 6/6h 
Infecqdes 

abdominais: 3,375 g, 
IV, de 6/6h ou 4,5 g, 
IV, de 8/8h 

Hipernatremia d frequente. 
Outros efeitos induem 
nauseas, vdmitos e 
diarreia. 

Reagdes de 

hipersensibilidade, anemia 
hemolltica 

Cefalexina (B) 

Infecqdes cutSneas 
principalmente, apresenta 
atividade contra diversas 
bacterias aerdbias Gram-positivas 
Habitualmente usada para S. 
aureus e alguns bacilos 
Gram-negativos de comunidade 
(E. coli, Proteus mirabilis, 
Klebsiella) 

0,5 g a 1 g, VO, de 
6/6h; 

max: 4 g/dia 

Reagdes aldrgicas cutSneas, 
assim como as penicilinas. 
Pseudolitlase biliar d descrita 
com as cefalosporinas de 
terceira geragao, efeitos 
hematoldgicos como 
granu-locitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambdm d descrita 

Cefadroxil (B) 

Semelhante a cefalexina; sua 
vantagem 6 a longa meia-vida, o 
que permite o uso 2x/dia 

0,5 a 1 g, VO, de 

12/12h 

Reagdes aldrgicas cutSneas, 
assim como as penicilinas. 
Efeitos hematoldgicos 
como granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambdm d descrita 

Cefazolina (B) 

Semelhante a cefalexina e 
cefadroxil, mas 6 de uso IV 

Dose habitual: 1 a 

1,5 g, IV.de 8/8h; 
maximo de 12 g/dia 

Reagdes aldrgicas cutaneas, 
assim como as penicilinas. 
Efeitos hematoldgicos 
como granulocitopenia e 
trombocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolltica 
com Coombs positivo 
tambdm 6 descrita 


(continua) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Cefoxitina (B) 

Espectro contra BGNs 
e anaerbbios; indutora 
de (3-lactamase, com 
resistbncia cada vez maior, 
inclusive, de Bacteroides 

2 g, IV, de 8/8h ou 

6/6h 

Reagoes aldrgicas 
cutdneas, assim como 
as penicilinas. Efeitos 
hematoldgicos como 
granulocitopenia 
e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolitica com Coombs 
positivo tamb^m 4 
descrita 

Cefuroxima (B) 

Agao contra H. influenzae, 
mantendo espectro das 
cefs. de 1* geragao para 
estafilococo, S. pneumoniae, 
S. pyogenes, E. coli, P. 
mirabilis e Klebsiella sp 

IV: 750 mg, IV, de 

8/8h; infecgbes mais 
graves: 1,5 g, IV, 6/6h 
VO: 250 a 500 mg, 

VO, 8/8h (cefuroxima 
axetil) 

Reagbes albrgicas 
cutSneas, assim como 
as penicilinas. Efeitos 
hematolbgicos como 
granulocitopenia 
e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolitica com Coombs 
positivo tambam £ 
descrita 

Cefaclor <B) e 

Cefalosporinas de 2* 

Cefaclor: 250 a 500 

Reagoes albrgicas 

e Cefprozil (B) 

geragao, semelhantes a 
cefuroxima, podendo ser 
uteis em infecgbes cutaneas 
ou de vias abreas superiores 

mg. VO, 8/8h 

Cefaclor de liberagao 
prolongada: 375 a 

500 mg, VO, 12/12h 
Cefprozil: 250 a 500 
mg, VO, 12/12h 

cutaneas, assim como as 
penicilinas. 

Efeitos hematolbgicos 
como granulocitopenia 
e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolitica com Coombs 
positivo tambbm b 
descrita 

Cefotaxima (B) 

Pneumonia, infecgbes 
urinbrias, peritonite 
bacteriana espontanea. 

Albm do espectro das 
cefalosporinas de primeira e 
segunda geragao, apresenta 
maior atividade contra 
Gram-negativos 

Nao tern agbo contra 
Pseudomonas: mesmo 
espectro que a ceftriaxona, 
mas precisa de multiplas 
doses 

Meningite ou infecgSo 
ameagadora: 2 g, IV, 
4/4h 

PBE: 2 g, IV, 8/8h 
Infecgbes abdominais 
(junto com 
metronidazol): 1 a 

2 g, IV, 8/8h ou 6/6h 

Reagbes albrgicas 
cutaneas, assim como 
as penicilinas. Efeitos 
hematolbgicos como 
granulocitopenia 
e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolitica com Coombs 
positivo tambbm b 
descrita, assim como 
pseudolitlase biliar 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Ceftriaxona (B) 

Semelhante a cefotaxima; 
assim como esta, nao tem 
agao contra enterococo, 
listeria ou B. fragilis 

Meningite: 2 g, IV, 

12/12h 

Dose geral: 1 a 2 g, 

IV, a cada 24h 

Uretrite gonocbcica: 
250 mg, IM, dose 
unica 

Reagoes albrgicas cuta- 
neas, assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematoldgicos como 
granulocitopenia e trom- 
bocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolftica 
com Coombs positivo e 
pseudolitiase biliar 

Ceftazidima 

(B) 

Atividade contra 
Pseudomonas e BGNs; 
pouca atividade contra 
Gram-positivos; sem agao 
contra BGNs que produzem 
ESBL* 

1 a2g, IV, 12/12h ou 
8/8h 

Reagoes atergicas cuta- 
neas, assim como as 
penicilinas. Efeitos 
hematoldgicos como 
granulocitopenia e trom- 
bocitopenia podem 
ocorrer. Anemia hemolftica 
com Coombs positivo e 
pseudolitiase biliar 

Cefepime (B) 

Principalmente infecgoes 
nosocomiais. Melhor agao 
contra Pseudomonas do 
que ceftazidima; efeito mais 
pronunciado contra BGN 
e S. aureus que cef. de 3* 
geragao; em doses maiores, 
pode ser util contra BGNs 
ESBL*, mas carbapenem a a 
escolha 

Pseudomonas e 
neutropenia febril; 

2 g, IV, de 8/8h 

Infecgao abdominal 
(com metronidazol) ou 
otite externa maligna: 

2 g, IV, 12/12h 

Reagoes aldrgicas 
cutaneas, assim 
como as penicilinas. 
Pseudolitfase biliar, 
efeitos hematolbgicos 
como granulocitopenia 
e trombocitopenia 
podem ocorrer. Anemia 
hemolltica com Coombs 
positivo e descrita. 
Encefalopatia e confusao 
mental descritas 
principalmente em idosos 

Cefpiroma (B) 

Cefalosporina de 4* geragao, 
com espectro semelhante ao 
cefepima 

1 a 2 g, IV, 12/12h 

Semelhante as demais 
cefalosporinas 

Ceftarolina (B) 

Classificada como 
cefalosporina de geragao 
avangada; capaz de se ligar 
a PBP (protelna ligadora 
de penicilina), por isso, 
ativa contra S. aureus e 

S. epidemidis resistentes 
a meticilina; inativada por 
ESBL*; agao contra BGNs 
semelhante a ceftriaxona; 
sem agao contra 
Pseudomonas 

Infecgoes de partes 
moles: 600 mg, IV, de 

12/12h (infundir em 

15 a 60 min) 

Infecgao sistbmica 
pelo S. aureus 
resistente a meticilina 
(bacteremia, 
pneumonia): 600 mg, 
IV, de 8/8h (infundir 
em 15 a 60 min) 

Semelhante as demais 
cefalosporinas 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga Indicagao Posologia Efeitos adversos 

(gravidez) 


Norfofloxacina Utilidade na cistite 
(C) em mulheres jovens e 

na profilaxia de PBE; 
contraindicada na suspeita 
de pielonefrite 


800 mg/dia, divididos Nauseas, vdmitos, 
em 12/12 h dispepsia e outros efeitos 

gastrointestinal podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases tambdm 
d descrito. As reagdes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sSo raras 
com a medicagao 


Ciprofloxacina Inf echoes urindrias, febre 

(C) tifoide, gastroenterites 

bacterianas. Apresenta 
espectro contra 
Gram-negativos entdricos, 
induindo agSo contra 
Pseudomonas 


Ofloxacina (C) Semelhante a levofloxacina; 

nao mais recomendada para 
gonorreia 


■ Diarreia dos 
viajantes ou por 
Shigella: 500 mg, 
VO, 12/12h por 3-5 
dias 

■ Salmonella: 500 
mg, VO, 12/12h, 
por 7 dias; febre 
tifoide, por 10 dias 

■ Cistite: 250 mg, 

VO, 12/12h, por 3 
dias (ou 500 mg, 

1 x dia, se liberagao 
prolongada) 

■ Pielonefrite aguda: 
500 mg, VO, 

12/12h. por 7-10 
dias (ou 1.000 mg, 
lx dia, se liberagao 
prolongada) 

■ Infecgdo abdominal 
(junto com 
metronidazol): 

400 mg, IV, 12/12h 

■ Pseudomonas 
(associado com 
outro antibidtico): 
400 mg, IV, 8/8h 

200 a 400 mg, VO, 

12/12h 


Nauseas, vdmitos, 
dispepsia e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases tambdm 
d descrito. As reagdes 
de hipersensibilidade 
e urticariformes s3o 
raras com a medicagao. 
Lesdes musculares e 
tendinopatias podem 
ocorrer 


Nauseas, vdmitos, 
dispepsia e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases tambdm 
d descrito. As reagdes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sSo raras 
com a medicagao 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Levofloxacina 

(C) 

Otil em casos de 
pneumonia (PAC), 
infecgoes do trato urin^rio 
e patdgenos intestinais; 
n3o 6 mais recomendada 
para gonorreia; 
espectro contra BGNs, 
pneumococo, clamidea, 
legionela, micoplasma, 
Haemophilus sp., 

Moraxella, Shigella e 

Y. enterocolitica 

Pneumonia, 
pielonefrite: VO ou 

IV (mesma dose): 

750 mg, Ix/dia, por 

5 dias; ou 500 mg, 
Ix/dia, por 7 dias; se 
fungao renal normal, 
dose de 750 mg 6 a 
escolha 

Diarreia invasiva: 

500 mg, VO, Ix/dia, 
por 3 a 5 dias 

Nauseas, vdmitos, 
dispepsia e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases tamb6m 
£ descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes s3o raras com 
a medicagao 

Moxifloxacina 

(C) 

Similar a da levofloxacina 

400 mg, IV ou VO, 
Ix/dia 

Nauseas, vdmitos, 
dispepsia e outros efeitos 
gastrointestinais podem 
ocorrer. Aumento de 
transaminases tamb£m 

6 descrito. As reagoes 
de hipersensibilidade e 
urticariformes sao raras com 
a medicagao 

Gemifloxacina 
(C) e gatifloxa- 
cina (C) 

Similar a da levofloxacina 

Gemifloxacina: 

320 mg, VO, Ix/dia 
Gatifloxacina: 

200 a 400 mg, VO 
ou IV, lx dia 

Gemifloxacina: devido a alta 
frequencia de rash causado 
pela droga, raramente ela 6 
usada hoje em dia 
Gatifloxacina: raramente 
usada atualmente, devido a 
hipoglicemia e hiperglicemia 
causadas pela droga 

Estreptomidna 

(D) 

Tuberculose, brucelose, 
peste e tularemia, 
associada a ampicilina 
para enterococos 

15 mg/kg/dia em 
dose unica IV ou IM 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente 
em pacientes com miastenia 
ou em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatite 
esfoliativa sao raras 

Amicadna (D) 

Agao contra BGNs, 
Pseudomonas aeruginosa, 
micobacterias suscetiveis e 
Nocardia 

Escolha (com excegao 
da endocardite): 

15 mg/kg, IV ou IM, 
Ix/dia; pico ideal: 
56-64 mcg/mL 

7,5 mg/kg, IM 
oulV.de 12/12h 
(endocardite); pico 
ideal: 15-30 mcg/mL 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragao 
de fungao vestibular. 

Miopatias principalmente 
em pacientes com miastenia 
ou em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatite 
esfoliativa sao raras 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Gentamicina 

(D) 

Pouca aqao contra 
Pseudomonas 
aeruginosa-, espectro 
semelhante contra 
enterobact£rias; usada 
como adjuvante na 
endocardite 

Escolha (com excegao 
da endocardite): 5,1 
mg/kg, IV, Ix/dia; casos 
muito graves, at£ 

7 mg/kg, Ix/dia 
Endocardite: ataque de 

2 mg/kg, seguido de 

1,7 mg/kg, IV, de 8/8h; 
pico ideal: 4 a 

10 mcg/mL 

Nefrotoxicidade e ototoxi- 
cidade com alteragao de 
fungao vestibular. 

Miopatias principalmente 
em pacientes com 
miastenia ou em uso 
de bloqueadores neuro- 
musculares. Neurite perife- 
rica, febre e dermatite 
esfoliativa s3o raras 

Tobramicina 

(D) 

Espectro semelhante ao 
da amicacina, inclusive, 
com agao contra 
Pseudomonas aeruginosa 

Escolha (com excegao 
da endocardite): 5,1 
mg/kg, IV, Ix/dia; 
casos muito graves, 
ata 7 mg/kg, Ix/dia 
Endocardite: ataque 
de 2 mg/kg, seguido 
de 1,7 mg/kg, IV, de 
8/8h; pico ideal: 4 a 10 
mcg/mL 

Nefrotoxicidade e 
ototoxicidade com alteragSo 
de fungao vestibular. 
Miopatias principalmente 
em pacientes com miastenia 
ou em uso de bloqueadores 
neuromusculares. Neurite 
periferica, febre e dermatite 
esfoliativa s3o raras. 

Aztreonam (B) 

Pneumonias e infecgoes 
nosocomiais. 0 espectro 
inclui bacilos 
Gram-negativos, 
especialmente 
enterobact6rias e 
Pseudomonas aeruginosa 

Meningite, infecgoes 
muito graves, 
Pseudomonas: 2 g, IV, 
de 8/8h a 6/6h 

Infecgoes sistamicas 
moderadamente 
graves: 1 a 2 g, IV, de 
8/8h 

ITU: 1 g, IV, 12/12h ou 
8/8h 

Poucos efeitos colaterais, 
principalmente intolerSncia 
gastrointestinal 

Imipenem - 
Cilastatina (C) 

Infecgdes hospitalares 
graves por bact£rias 
Gram-negativas multir- 
resistentes, principalmente 
Pseudomonas e cepas 
ESBL*; agao contra 
Acinetobacter, B. fragilis, 
Capnocytophagia, 
Citrobacter, Nocardia, 
Providencia 

Pseudomonas: 1 g, IV, 
8/8h ou 6/6h 

Dose habitual: 500 
mg, IV, de 6/6h 

Nauseas, diarreia e vPmitos. 
Convulsoes principalmente 
em pacientes com lesao 
estrutural de SNC 

Meropenem 

(C) 

Indicates similares as do 
imipenem. Compara- 
tivamente ao imipenem, 
apresenta maior atividade 
contra bacilos 
Gram-negativos e menor 
eficacia contra cocos 
Gram-positivos 

Meningite e infecgoes 
sistamicas graves: 2 g, 

IV, de 8/8h 

Dose usual: 1 g, IV, de 
8/8h 

Semelhantes aos do 
imipenem, mas com menor 
risco de convulsdes 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Doripenem (C) 

Semelhante ao imipenem; 

500 mg, IV. de 8/8h 

Semelhante ao 


nao deve ser usado para 
pneumonia associada 
ao ventilador, devido a 
efic^cia menor em um 
estudo; usado para ITU 
complicada ou infec0es 
intra-abdominais 
complicadas 

(infusao em 1 h) 

meropenem 

Ertapenem (C) 

Sem atividade contra 
Pseudomonas, dos 
carbapenens, 6 o 
mais suscetivel a 
carbapenemases; indicado 
para pneumonia (PAC), 

ITU complicada, infecgOes 
p£lvicas, infecgfies de pele 
e partes moles 

1 g/dia, IV, Ix/dia 

Semelhantes aos do 
imipenem, 

mas com menor risco 
de convulsoes 

Polimixina B (C) 

Atividade contra BGNs 

InfecqPes graves: ataque 

Similares aos da 


multirresistentes, 

de 2,5 mg/kg, IV, em 2h; 

colistina 


induindo: P. aenjginosa, 

apds 12h, manter a dose 

Polimixina B 6 melhor 


Acinetobacter baumannii, 

de 1,5 mg/kg, em 1h, de 

que a colistina, pois 


E. c oli e Klebsiella 

12/12h 

6 mais feicil de se 


pneumoniae produtoras de 

Nao necessita de ajuste 

prescrever, atinge nlveis 


carbapenemases. Nao tern 

para fun<;ao renal 

s^ricos desejados mais 


acfio contra: Serratia sp.. 

Acido ascPrbico: 1 g, IV, 

rapidamente, tern 


Proteus sp., Providencia 

de 4/4 ou 6/6h, pode 

menor variabilidade 


sp., Morganella sp., e 

atenuar a nefrotoxicidade 

na farmacocinStica, 


Burkholderia cepacia ; nao 

Associa^ao com 

nao necessita de ajuste 


atinge boa concentraqSo 

meropenem 6 indicada 

para fungao renal; 


na urina, nesse caso. 

para otimizar a eficacia 

s6 nao us3-la se a 


escolher a colistina 
(polimixina E) 

e reduzir a chance de 
resistGncia 

infecgSo for urinaria 

Colistina 

Espectro semelhante a 

Conversao: 1 milhao de 

Nefrotoxicidade, 

(polimixina E) (C) 

polimixina B; colistina 6 

unidades = 80 mg da 

bloqueio 


uma pr6-droga; ela deve 

pr6-droga = 30 mg da 

neuromuscular e 


sempre ser prescrita em 

atividade base da colistina 

neurotoxicidade 


associa^ao com imipenem 

(as doses descritas a seguir 

Polimixina B £ a 


ou meropenem 

sao de colistina base) 

Dose de ataque: 5 mg/kg, 
IV 

Manutenqao: 

■ CICr normal: 5 mg/kg/ 
dia, IV, dividido em 2 
doses; iniciar 8h apbs o 
ataque 

escolha; colistina 6 a 
escolha se infecgSo 
urinaria 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Colistina 

(polimixina 

E) (C) 


■ CICr 30 a 49 mL/min: 3,5 
mg/kg/dia, IV, dividido em 

2 doses; iniciar 12h ap6s 
o ataque 

■ CICr 10 a 29 mL/min: 2,5 
mg/kg/dia, IV, dividido em 

2 doses; iniciar 12h ap6s 
o ataque 

■ CICr < 10 mL/min ou 
diaiise: 1,5 mg/kg/dia, em 

1 ou 2 doses/dia; iniciar 

24h ap6s o ataque 


Eritromicina 

<B) 

Agao contra Legionella 
sp., Clamydophila, 

M. pneumoniae. 

U. urealyticum 

C. diphtheria, Actinomyces. 
C. jejuni. H. ducreyi. 

K. granulomatis 

1,0-2,0 g/dia, divididos de 
6/6 h 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou 
associagao desta com 
prolongamento do 
intervalo QT 

Claritromicina 

(C) 

Semelhante & da 
eritromicina, apresenta 
maior atividade contra 
estreptococos e 
estafilococos, agao contra 
micobact^rias e H. pylori 

PAC: 500 mg, VO, de 

12/12h, por 7 a 14 dias 
(ou 1 g, 1 x/dia, se cp. de 
liberagSo prolongada) 
Difteria: 500 mg, VO, de 

12/12h, por 7 dias 

Amigdalite bacteriana ou 
infecgao cutanea: 250 mg, 
VO, de 12/12h, por 10 dias 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou 
associagao desta com 
prolongamento do 
intervalo QT 

Azitromicina 

(B) 

Usado em conjuntivites 
bacterianas, pneumonia 
(PAC), infecgoes do trato 
respiratdrio superior, 
infecgao disseminada pelo 
Mycobacterium avium, 

B. pertussis. Chlamydia, 
gonococo (DST), doenga 
da arranhadura do 
gato, Bartonella sp, e 
leptospirose 

Infecgoes leves/moderadas: 
500 mg no 1° dia e, do 2° 
ao 5° dias, 250 mg/dia 
Cancroide e C. trachomatis: 

1 g, VO, dose unica 
Gonorreia: 2 g, VO, dose 
unica 

PAC grave (associado a 
beta-lactdmico): 500 mg, IV, 

1 x/dia 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal, dispepsia e 
tonturas. Estudo com 
eritromicina achou 
associagao desta com 
prolongamento do 
intervalo QT 

Fidaxomicina 

Macrolldio oral, com minima 
absorgao, indicado para 
infecgao moderadamente 
grave ou grave causada pelo 
C. difficile: in vitro, £ mais 
potente que vancomicina 
oral 

200 mg, VO, de 12/12h, por 
10 dias 

Nauseas, diarreia, dor 
abdominal 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indica^ao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Telitromicina 

Antibidtico ketolldio. 

800 mg, VO, Ix/dia, por 7 a 

VisSo borrada (lentifica 

(A) 

semelhante aos macrolidios, 
usado para pneumonia 
(PAC) leve a moderada 

10 dias 

a acomodacao), hepa- 
totoxicidade fatal foi 
descrita; contraindicada 
na miastenia grave 

Tetracidina (D) 

Doenga de Lyme, brucelose, 
granuloma inguinal, 
infecgdes por Chlamydia 
trachomatis. Chlamydia 
pneumoniae. Helicobacter 
pylori, moldstia inflamatdria 
pdlvica aguda, riquetsioses, 
espiroquetas e cdlera 

1-2 g/dia, divididos em 6/6 h 

Dispepsia, nauseas, 
vdmitos. 

Pancreatite pode 
ocorrer, assim 
como retardo no 
desenvolvimento 6sseo 
de criangas 


Doxiciclina (D) Similar 


200 mg/dia, divididos de 
12/12 h 


Simiiares aos da 
tetracidina 


Clindamicina 

Pneumonia por aspiraqSo e 

Oral: 150 a 450 mg, de 8/8h 

Anorexia, nauseas. 

(B) 

infecgoes cutSneas por 

ou 6/6h (mdx: 1,8 g /dia) 

vdmitos e diarreia, 


S. aureus, infeccdes de 

Infecgdes orofaciais. 

estando associada 


cavidade oral, osteomielite. 

parafarlngeas, amnionite: 

com colite pseudo- 


ainda pode ser opcSo 

600 a 900 mg, IV, de 8/8h 

membranosa. 


para toxoplasmose. 

Slndrome do cheque tdxico: 

Aumento de 


pneumocistose e malaria. 

900 mg, IV, de 8/8h 

enzimas hepdticas. 


Espectro principalmente 

Casos muito graves: atd 

granulocitopenia e 


contra agentes anaerdbios e 

4,8 g/dia 

rea?6es cutaneas 


aerdbios Gram-positivos 


eventualmente com 
Stevens-Johnson 


Metronidazol 

(B) 


Perfuragao intestinal, 
peritonites e outras 
infecqoes intra-abdominais, 
amebiase, giardiase e 
tricomonlase. Espectro indui 
principalmente agentes 
anaerdbios 


Giardia: 750 mg/dia 
(8/8 h), por 5 dias 
Diarreia pelo C. difficile leve 
a moderada: 500 mg, VO, 
de 8/8h, por 10 a 14 dias 
Disenteria amebiana: 

750 mg, VO, de 8/8h, por 
7-10 dias 
Abscesso hepdtico 
amebiano: 7,5 mg/kg, IV ou 
VO, de 8/8h, por 10 dias 
Abscesso cerebral: 

7,5 mg/kg, IV, de 6/6h 
Peritonite devido a flora 
fecal: ataque de 15 mg/kg 
em 1 h, seguido de 1 g, IV, 
de 12/12h; ou ataque de 
15 mg/kg em 1 h, seguido 
de 7,5 mg/kg, IV, de 6/6h; 
ou 1,5 g, IV, Ix/dia 


Diarreia, dor 
epigSstrica, gosto 
metdlico, urina com 
coloragao escura e 
rea<;6es cutSneas sSo 
descritas 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Corttinuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Cloranfenicol 

Pouco utilizado atualmente, 

A dose habitual b de 50-100 

Aplasia de medula 

(C) 

sendo restnto ao 
tratamento de condigbes 
como abscesso cerebral, 
salmonelose, meningite 
por hembfilos. 0 espectro 
indui bactbrias Gram- 
positivas aerbbias como 
estreptococos, S. aureus, 
Listeria e Corynebacterium. 
Apresenta ainda agbo contra 
Gram-negativos como os 
hembfilos, salmonelas, E. 
coli, Proteus, Citrobacter 

mg/kg/dia, divididos em 6/6 
h (Gram-positivos aerbbios, 
alguns Gram-negativos) 

bssea (raramente). 
Recbm-nascidos 
prematuros podem 
desenvolver sfndrome 
cinzenta com distensbo 
abdominal e cianose. 
Nbuseas, vbmitos, 
diarreia, glossite e 
neurite bptica 

Sulfametoxazol- 

Principals indicagoes 

800 mg de SMX com 160 

Nbuseas e vbmitos. 

-trimetropim (C) 

sbo infecgbes urinbrias 
e pneumocistose. 0 
espectro inclui cocos Gram- 
positivos, Pneumocystis 
carinii, protozobrios como 
Isospora belli, Nocardia 
asteroides. Droga de escolha 
para Stenotrophomonas 
maltophilia 

mg TMP a cada 12 h (EV 
ou IM). 

Pneumocistose: 75-100 mg/ 
kg/dia de SMX e 15-20 mg/ 
kg dia de TMP, com a dose 
dividida a cada 6 ou 8 h por 
21 dias 

anemia aplbstica, 
anemia hemolltica 
e megaloblbstica. 

Reagbes cutbneas como 
dermatite esfoliativa, 
Stevens-Johnson e 
necrblise epidbmica 
tbxica 

Sulfadizina 

Toxoplasmose, nocardiose e 
infecgbo do trato urinbrio 

Toxoplasmose: 2-6 g/dia em 
dose dividida a cada 6 h 

Similares aos do 
sulfametoxazol 

Vancomicina (C) 

Agbo contra cocos 
Gram-positivos, como 
o S. aureus resistente b 
meticilina, estafilococo 
coagulase negativo, 
enterococo; via oral, b util na 
colite pelo C. difficile 

C. difficile: 125 mg, VO, de 
6/6h, por 10 a 14 dias 

Dose habitual: 15 a 20 
mg/kg, IV, de 12/12h ou 

8/8h; nlveis sbricos no vale 
(minima): 15 a 20 mcg/mL 
Dose de 1g ou mais, deve 
ser infundida em 1,5 a 2h 
Paciente em choque sbptico: 
ataque de 25 a 30 mg/kg, 

IV, seguido da dose padrbo 

Ototoxicidade e reagbes 
cutbneas; em casos 
extremos pode evoluir 
com a "sindrome do 
homem vermelho", 
caracterizada por 
prurido e exantema 
eritematoso. Nefrite 
aguda pode ocorrer, 
assim como reagbes de 
anafilaxia e tambbm 
quadros reverslveis de 
neutropenia 

Teicoplanina (C) 

Indicagoes e espectro 
similares aos da vancomicina 

Dose: 6 mg/kg, IV, de 

12/12h. totalizando 3 doses; 
apbs, manter 6 mg/kg, 

Ix/dia 

Infecgbes graves: 12 mg/kg, 

IV, de 12/12h, totalizando 

3 doses; apbs, manter 

12 mg/kg, Ix/dia 

Uso IM: nbo usar mais que 
400 mg em cada sltio 

Febre (2 a 5%), reagbes 
cutbneas (2,4%), 
marcada plaquetopenia 
ocorre em doses acima 
de 15 mg/kg/dia 


(continua) 



INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicado 

Posologia 

Efeitos adversos 

Telavancina (C) 

Antibibticos do tipo 

Telavancina: indicada 

Rash, nauseas, vflmitos, 

Oritavancina (C) 

lipo-glico-peptldeos. 

para infecqoes cutaneas/ 

diarreia, tontura, cefaleia 

Dalbavancina 

com efeito contra 

partes moles complicadas 


(C) 

Gram-positivos: 
estreptoco, 
estafilococo resistente 
a meticilina e 
enterococo sensfvel 
a vancomicina; 
dalbavancina e 
oritavancina t£m 
duragao de dias 
(longas meias vidas) 

e pneumonia associada ao 
ventilador por 5. aureus. Dose: 
10 mg/kg, IV, a cada 24h; 
infundir a droga em 1h 
Dalbavancina: indicada para 
infec0es cutaneas/partes 
moles. Dose: 1.000 mg, IV, 
infundida em 30 min; uma 
semana ap6s, dose de 500 mg, 
IV, infundida em 30 minutos 



Oritavancina: indicada 
para infec<;6es cutSneas/ 
partes moles. Dose unica de 
1.200 mg, IV, infundida em 3h; 
diluir com SG5%, pois a droga 
precipita com SF 


Linezolida (C) 


Tedizolida (C) 


Quinupristina/ 
dalfopristina (I) 


Antibibtico do tipo 
oxazolidinona, com 
espectro semelhante 
k vancomicina; 
agao contra o 
E. faecium resistente 
d vancomicina 


Infec^ao de pele/partes moles: 
400 a 600 mg, VO on IV, de 
12/12h 

Demais indicates (p.ex. 
pneumonia): 600 mg, VO ou 
IV, de 12/12h 


Semelhante a Dose IV: 200 mg, lx dia, 6 

linezolida dias seguidos (diluir em 250 

ml de SF) 

Oral: 200 mg, Ix/dia, 6 dias 
seguidos 


Dose IV: 7,5 mg/kg, de 12/12 
ou 8/8h; diluir em SG5%, 
infundir em cateter central, em 
pelo menos 60 min 


intolerance ou 
fracasso a outros 
tratamentos, 
induindo casos 
com bacteremia 
concomitante. 


Indicado para 
infecgbes causadas 
por E. faecium e S. 
aureus resistentes 
a vancomicina 
(induindo cepas 
meticilina-resistentes 
e meticilina-sensiveis), 
em pacientes com 


Rash, nausea (3%), 
vdmitos (3%), diarreia 
(4%), mielossupressSo, se 
uso > 2 semanas; inibe 
a monoamino-oxidade; 
pode causar slndrome 
serotonin£rgica, se uso 
com antidepressivos 
serotoninGrgicos 


Exantema, nauseas, 
vfimitos, prurido, mialgia 
e astenia; artralgias em 
2 a 50% dos pacientes; 
infundir apenas em 
acesso central, pois causa 
flebite 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Tigecidina 

Espectro contra 
estafilococo 
multirresistente, 
Acinetobacter 
baumannii, E. coli e 
Klebsiella produtoras de 
carbapenemase. Nao 
tern atividade contra 

P. aeruginosa. Usado 
para pneumonia (PAC), 
infecgoes intra-abdominais, 
e de pele/partes moles 

Dose inicial de 100 mg, IV, 
seguido de 50 mg, de 12/12h 

Nauseas, vbmitos 
e diarreia 
s5o frequentes. 
Podem 

ocorrer cefaleia, 
tonturas, 
hipoalbuminemia 
e hepatite 
medicamentosa 

Daptomicina 

Novo lipopeptfdio; aqZo 
contra Gram-positivos, 
inclusive, estafilo resistente 
a meticilina e enterococo 
resistente a vancomicina; 
usado para bacteremia, 
endocardite, infecgdes 
cutSneas; nao a efetivo em 
infeccfies pulmonares, pois 
a droga a inativada pelo 
surfactante 

Bacteremia e endocardite: 

6 mg/kg, IV, a cada 24h (estudo 
em andamento com dose de 

12 mg/kg, Ix/dia) 

Infec0es cutaneas/partes moles: 

4 mg/kg, IV, a cada 24h 

Flebite (6%), 
febre (2%), rash 
(4%), nausea/ 
vPmitos (6%), 
diarreia (5%), 
cefaleia (5%); 
pode causar 
rabdomi6lise 
(coletar CPK 
semanalmente) 

Fluconazol (C) 

Infecgfies por Candida; 
Candida krusei e Candida 
glabrata sao resistentes 

VO tern excelente absorgSo (- IV) 
Candidlase oral extensa ou HIV 
(+): 100 a 200 mg, VO, Ix/dia, 
por 7 a 14 dias 

Esofagite: 200 a 400 mg, VO ou 
IV, Ix/dia, por 14 a 21 dias 
Candidemia ou infecqao 
disseminada: fluconazol pode 

Nausea, dor 
abdominal, 
vdmitos e 
diarreia. 

Alteragdes de 
fungao hepatica 
tambam podem 
ocorrer 


ser usado se foi identificado 
C. albicans, C. parapsilosis ou 
C. tropicalis: ataque de 800 mg 
IV (12 mg/kg), seguido de 400 
mg, Ix/dia 

Candidlase vaginal: 150 mg, 

VO, dose unica; se grave, pac. 
imunossuprimido ou recorrente: 

150 mg, VO, de 3/3 dias, total 
de 2 ou 3 doses 
Manutengao, na meningite 
criptocbcica, ap6s 2 semanas 
(induqao) com anfotericina: 400 
mg, VO, Ix/dia, por 10 semanas 
Meningite criptocdcica, junto 
com a anfotericina na indugSo, 
por 2 semanas, no lugar da 
flucitosina: 800 a 1.200 mg/dia, 
por 2 semanas 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Itraconazol (C) 

Efeito dinico contra 

Alternativa ao fluconazol 

Raros casos de 


C. albicans, C. dubliniensis. 

na candidfase esofegica: 

hepatotoxicidade 


C. tropicalis, C. parapsilosis, 

200 mg, VO, Ix/dia, por 

fulminante. Nauseas, 


C. guilliermondii. 

14 a 21 dias 

vdmitos, diarreia, rash 


Blastomyces dermatitidis e 

Histoplasmose pulmonar 

cutSneo, tonturas e 


Histoplasma capsulatum; 

leve/moderada: 200 mg. 

cefaleia. Casos de 


itraconazol nSo penetra no 

VO, 8/8h, por 3 dias; 

insufici&ncia cardfaca 


SNC 

em seguida, 200 mg, 

12/12h, por 6 a 12 
semanas 

tamWm foram descritos. 

0 uso de altas doses 
(> 600 mg de itraconazol/ 
dia) mostrou associa^ao 
com um efeito semelhante 
ao da aldosterona, com 
hipertensSo, hipocalemia 
edema perif^rico 

Voriconazol (D) 

Atividade contra 

Aspergilose invasiva 

Fotopsia, rash 


Aspergillus sp. (incluindo 

ou graves infecqoes 

cutSneo, slndrome 


cepas resistentes 

fungicas: 1° dia: 6 mg/ 

de Stevens-Johnson 


a anfotericina B), 

kg, IV, de 12/12h; em 

e hepatotoxicidade. 


Candida sp. (incluindo 

seguida: 4 mg/kg. 

Outros efeitos menos 


C. krusei ), Fusarium 

12/12h 

comuns sao: cefaleia, 


sp., Scedosponum 

Grave infeccSo por 

nauseas e vdmitos, 


apiospermum 

Candida sp.: 3 mg/kg, IV, 

diarreia, dor abdominal 


(Pseudoallescheria boydii), 
e outros fungos; excelente 
droga se infecgSo fungica 
suspeita ou confirmada. 
inclusive no paciente que 
faz uso de profilaxia anti- 
candidiase; n5o tem agao 
na mucormicose 

de 12/12h 

e de manutengao oral e 
alucinagoes visuais 

Anfotericina B 

Antifungico tradicional, com 

Dose: 5 mg/kg, IV, a 

Febre e calafrios 

em complexo 

acSo contra C. albicans, C. 

cada 24h (infundir em 

(14-18%), nauseas (9%), 

lipldico (B) 

dubliniensis, C. tropicalis, 

C. krusei, C. parapsilosis. 
Cryptococcus neoformans, 
Mucorales (e.g., Absidia, 
Rhizomucor, Rhizopus), 
Histoplasma capsulatum, 
Blastomyces dermatitidis. 
Coccidioides immitis! 
posadasii, Sporothrix 
schenckii e Aspergillus sp - 
exceto o A. terreusY, n3o 6 
ativo contra Scedosponum, 
Pseudallescheria, Candida 
lusitaniae, ou Aspergillus 
terreus 

2h) 

vdmitos (8%), t creatinina 
(11%), iesao renal aguda 
(5%), anemia (4%), 
hipocalemia (5%), rash 
(4%) 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

Indica^ao 

Posologia 

Efeitos adversos 

(gravidez) 





Anfotericina B IndicacSo e espectro similares Dose: 1 a 5 mg/kg, 

lipossomal (B) aos da anfotericina B em a cada 24h (infundir 

complexo lipldico em 2h) 


Candidiase 
disseminada ou 
candidemia: 3 a 
5 mg/kg, Ix/dia 
Mucormicose: 5 
a 10 mg/kg/dia 
(considere a adi<;ao 
de equinocandina) 
lnfec<;6es por 
Fusarium sp.: 5 
mg/kg, IV, Ix/dia 
(considere a adi^o 
de voriconazol, at£ 
suscetibilidade ser 
conhecida) 


Flucitosina (C) 

Tem agdo contra espdcies de 
Candida e de Cryptococcus; 
habitualmente usada 
em associagao com a 
anfotericina lipossomal na 
neurocriptococose 

Neurocriptococose: 

50 a 100 mg/kg/ 
dia, VO, dividida em 

4 doses; usada por 

2 semanas junto 
com a anfotericina 
lipossomal 

Em geral 30% de 
eventos adversos; 
fotossensibilidade; 

TGI: diarreia, nauseas, 
vdmitos (6%); 
hematolPgica: leucopenia, 
trombocitopenia (22%); 

T AST/TGO; erupgSo 
cutenea (7%) 

Caspofungina 

(C) 

Grupo das equinocandinas; 
agdo contra esp^cies 
de Candida, incluindo 
aquelas resistentes a outros 
antifungicos (p.ex., C. 
glabrata e C. krusei), e contra 

Dose: 1° dia: 70 mg, 
IV (ataque); 2° dia 
em diante, 50 mg, 

IV, a cada 24h 

Reaches a infusSo 
como febre, calafrios 
e flushing ocorrem 
em menos de 1 % dos 
pacientes. Rash, vdmitos, 
hepatotoxicidade e flebite 


Aspergillus ; C. parapsilosis 
e C. guilliermondii sSo 
menos suscetlveis; ndo tem 
agSo contra Cryptococcus 
e Trichosporon; indica;oes 
aprovadas: terapia empirica 
para pacientes com 
neutropenia febril; tratamento 
de candidemia; abscessos 
intra-abdominais, peritonite e 
infecglo pleural por Candida; 
candidfase esotegica; e 
aspergilose invasiva, em 
pacientes ref rate rios ou 
intolerantes a outras terapias 


(continua) 







INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indica^ao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Micafungina (C) 

Amdulafungina 

(C) 

Pertencem ao grupo 
das equinocandinas; 
espectro semelhante & 
caspofungina 

Micafungina: candidemia: 

100 mg, IV, Ix/dia, candidiase 
esofSgica: 150 mg, IV, Ix/dia 
Anidulafungina: candidemia: 
no 1° dia, dose de 200 mg, 

IV (ataque); do 2° dia 
em diante, 100 mg/dia; 
esofagite: 100 mg, IV, no I s 
dia, seguido de 50 mg/dia do 
2“ dia em diante 

Semelhante £ 
caspofungina 

Albendazol (C) 

Primeira escolha 
como tratamento da 
ascaridfase, tricurlase, 
toxocarlase, enterobtase. 
OpgSo para tratamento 
de ancilostomfase e 
teniase 

400 mg, Ix/dia, por 1 a 3 
dias 

Neurocisticercose (junto 
com praziquantel e 
dexametasona): 15 mg/kg/ 
dia, por 10 dias 

Toxocariase visceral: 400 mg, 
VO, de 12/12h, por 5 dias 
(com ou sem 60 mg/dia de 
prednisona) 

Icterfcia e hepatite. 
Cefaleia, vertigens, 
nauseas e dor 
abdominal 

Tiabendazol (C) 

Aqao semelhante 
ao albendazol, com 
maior atividade contra 
estrongiloides; todavia, 
a droga £ pouco 
tolerada, al6m de 
existirem drogas mais 
eficazes e de uso mais 
simples 

Dose de 50 mg/kg/dia at6 
dose maxima de 3 g por 

2-5 dias. Em caso de larva 
migrans visceral, manter 
tratamento por 7 dias 

Nauseas, vOmitos, 
vertigens, diarreia, dor 
abdominal, anorexia, 
eritema multiforme e 
icterfcia colest^tica 

Pamoato de 
pirantel (C) 

Optfo para tratamento 
de ancilostomiase e 
enteroblase 

Dose de 500 mg a 1 g em 
adultos ou de 11 mg/kg em 
criangas em dose unica 

Cefaleia, exantema, 
tontura, anorexia, 
dispepsia, nauseas e 
diarreia 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga Indicaqao Posologia Efeitos adversos 

(gravidez) 


Ivermectina (C) Droga de escolha 
para escabiose, 
estrongiloidlase, larva 
migrans cutanea e 
oncocercose 


Estrongiloidlase: Cefaleia, prurido e edema 

200 mcg/kg/dia, VO, cutaneo; aumento de 

por 2 dias (1 cp. transaminases 

de 6 mg para cada 

30 kg de peso); se 

hiperinfeccao, repetir 

o tratamento ap6s 

15 dias 

Escabiose: 

200 mcg/kg, VO, 
dose Onica (1 cp. 
de 6 mg para cada 
30 kg de peso); se 
Aids ou disseminada, 
pode necessitar de 2 
ou mais doses com 
intervalo de 14 dias. 

Oncocercose: 

150 mcg/kg, VO, dose 
Onica 


Levamisole (C) Op?3o para tratamento 
da ascaridfase 


Mebendazol 6tima op^ao para 

(C) tratamento da 

ancilostomiase, pode 
ser usado ainda para 
tratamento da tricuriase 

Oxaminiquine Segunda opgSo para 

(C) tratamento da 

esquistossomose 


Niclosamida (B) Op^ao para tratamento 
da tenlase e 
himnolepsfase 


Dose Onica de 80 Nauseas e vOmitos em 20% 
ou 150 mg VO (em dos pacientes. Diarreia, 
criangas, 80 mg) desconforto abdominal, 
cefaleia e tonturas sao 
relatados 

Dose de 100 mg de Diarreia, dor abdominal, 
12/12 h por 2 dias fraqueza, leucopenia, 
angioedema e 
agranulocitose 


Adultos e crian^as Vertigens em at£ 40% 
acima de 30 kg, dose dos pacientes. Cefaleia, 
Onica de 12-15 mg/kg sonol§ncia, aumento de 

transaminases, eosinofilia e 
raramente convulsoes 

2 g VO em dose Dor abdominal e nauseas 
Onica para tenlase, na (raros) 
himenolepslase uso 
por 7 dias 


(continua) 








INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga (gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Praziquantel (B) 

Escolha para 
esquistossomose, 
neurocisticercose e 

cestddeos/vermes 
intestinais: Taenia 
saginata, Taenia solium, 
Diphyllobothrium sp., 
Dipylidium caninum, 
Hymenolepis diminuta, 
Hymenolepis nana 

Esquistossomose: 

40 mg/kg, VO, em 2 
doses, no mesmo dia 
Neurocisticercose 
(junto com albendazol 
e dexametasona): 

50 mg/kg/dia, durante 
10 dias 

Tenlase e demais 
cestddeos: 5 a 10 
mg/kg, dose unica 

Nauseas, vdmitos, dor 
abdominal, cefaleia, 
urticaria, vertigens. 
Hipertensao intracraniana 
durante tratamento da 
neurocisticercose 

Tinidazol (C) 

Principals indica^des: 
giardiase, amebiase e 
tricomonfase 

Giardiase: 2 g, VO, 
dose unica 

Amebiase intestinal: 

2 g, VO, Ix/dia, por 

3 dias 

Abscesso hepitico 
amebiano: 2 g, VO, 
Ix/dia, por 5 dias 
Tricomonas: 2 g, VO, 
dose unica (tratar o 
parceiro) 

Vaginose bacteriana: 

2g, VO, Ix/dia, por 

2 dias 

Nauseas, vdmitos, 
diarreia, flatuldncia, 
fadiga, anorexia e 
dispepsia e gosto amargo 
na boca 

Secnidazol (C) 

Semelhante ao tinidazol 

Giardiase e amebiase 
intestinal: 2 g, VO, 
dose unica 

Abscesso hepatico 
amebiano: 500 mg, 

VO, de 8/8h, por 5 a 

7 dias 


Artemisina (1) 

Tratamento da malaria 
grave por Plasmodium 
falciparum 

Artesunato: dose de 

1 mg/kg VE, dose no 
tempo zero, 4, 24 e 

48 h. Artemeter: dose 
de 2,4 mg/kg VE, 
seguida de 1,2 mg/kg 
por 4 dias 

Altera0es 
gastrointestinais, 
prurido, altera^o 
de transaminases e 
raramente hipotensao 

Mefloquina (C) 

Tratamento do 

Plasmodium falciparum 

1.000 mg/dia ou 

25 mg/kg em dose 
unica 

Diarreia, dor abdominal, 
nauseas, vdmitos e 
vertigens, elevagao de 
transaminases 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Primaquina (C) 

Tratamento do 

Plasmodium vivax e ovale 

Dose de 15 mg/dia 

1 x/dia por 14 dias ou 

45 mg 2 x/semana por 

8 semanas 

Dor abdominal, nauseas, 
dispepsia, prurido, 
cefaleia, hemdlise em 
deficientes da G6PD e 
raramente arritmias 

Quinino (X) 

Tratamento do 

Plasmodium 

falciparum 

Dose de ataque de 20 
mg/kg e depois 10 mg/ 
kg de 8/8 h na malaria 
grave; com a melhora 

Zumbido, cefaleia, 
anemia hemolftica, 
embagamento visual, 
hipoglicemia e arritmias 


do quadro cllnico, passar 
para o uso oral, por meio 
do sulfato de quinino 
650 mg de 8/8 h por 
3-10 dias, associando-se 
a dindamicina (900 mg a 
cada 8 h) ou doxicidina 
(200 mg/dia) 


Pirimetamina (C) Principal indicagao 

Na toxoplasmose cerebral 

Exantema, vdmitos, 

£ como adjuvante 

em pacientes com AIDS, 

eosinofilia, necrose 

no tratamento 

dose de ataque de 200 

epiddrmica t6xica. 

da toxoplasmose. 

mg e depois 50-100 mg 

anemia megalobiastica e 

Pode ser utilizada 

diarios plaquetopenia. 

eosinofilica e raramente 

para tratamento da 

Pneumonite pelo resto 

convulsdes e depressSo 

pneumocistose e 

da vida; apds 3-8 


isosporlase 

semanas pode-se tentar 
reduzir dose para 25 
mg/dia. Associa-se com 
sulfadiazina 2-6 g/dia 
dividida em 4 doses 
d^rias. Na toxoplasmose 
em imunocompetentes, 

25 mg/dia por 3-4 
semanas associados com 
2-6 g de sulfadiazina 



Antimoniato de 

Tratamento da 

Dose de 20 mg/kg/dia 

Dor abdominal, nauseas. 

metilglucamina 

leishmaniose 

em leishmaniose visceral 

vdmitos, aumento de 

(1) 


e 15-20 mg/kg em 

transaminases e amilase. 



leishmaniose cutanea e 

artralgia, exantema 



cutanea-mucosa, IV, por 

e prolongamento do 



15 dias ou 2x/semana, 
por 5 semanas 

intervalo QT 


(continua) 









INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao) 


Droga 

(gravidez) 

Indicaqao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Aciclovir (C) 

Infecgoes herpdticas 

Herpes simples: 200 mg 
5x/dia por 10 dias. 
Herpes-zdster: 800 mg 
5x/dia por 10 dias. 
Encefalite herpdtica: 

10 mg/kg, IV, a cada 

8h por 10-14 dias. 

Zdster grave 
em paciente 
imunodeprimido: 10-12 
mg/kg a cada 8h por 
7-14 dias 

Diaforese, tremores, 
exantema, cefaleia, diarreia, 
nauseas, vdmitos e 
sintomas extrapiramidais 
relatados 

Amantadina (C) 

Opgao para infecgdes 
por virus influenza 

100 por VO a cada 

12 h ou 200 mg 1 x/dia 

Tremores, nervosismo, 
cefaleia, retengSo 
urindria, insdnia, nduseas, 
anorexia, edema perifdrico, 
hipotensSo ortostetica e 
raramente insuficidncia 
cardiaca 

Famciclovir (B) 

InfecgOes herpdticas 

Herpes simples: 250 mg 
via oral a cada 8 h por 
5-7 dias. 

Herpes-zdster: 500 mg 
a cada 8 h por 7 dias 

Cefaleia, nauseas e diarreia, 
fadiga, febre e vertigens, 
constipacSo e diarreia 

Foscarnet (C) 

Uso par a infeccdes 
por citomegalovlrus e 
herpdticas 

Dose de 60 mg/kg a 
cada 8h por 14-21 dias; 
realizar a infusSo em 1h 

Nefrotoxicidade, neuropatia 
perifdrica, arritmias, 
disturbios hidroeletrollticos 
com hipocalcemia, 
hipercalcemia, e tambdm 
a Iterates de fdsforo, 
magndsio e potassio 

Ganciclovir (C) 

Infeccdes herpdticas, 
citomegalovlrus 

2,5-5 mg/kg a cada 

8h por 14-21 dias. Em 
imunossuprimidos, dose 
de 6 mg/kg 

Cefaleia, alteragdes 
comportamentais, psicose e 
convulsdes. Alteragdes 
hematoldgicas como 
anemia, leucopenia e 
trombocitopenia 

Oseltamivir (C) 

Virus influenza 

75 mg 2x/dia por 5 dias 

Insdnia, vertigens, nauseas 
e vdmitos. Em menos de 

1 % dos diabdticos, pode 
piorar seu controle 

Valaciclovir (B) 

Infecgdes herpdticas 

Herpes genital e herpes 
simples: 1 g a cada 12h 
por 7 dias. 

Herpes-zdster: 1 g a 
cada 8h por 7 dias 

Cefaleia, dismenorreia, dor 
abdominal e nauseas 
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INDICATES, POSOLOGIAS E EFEITOS ADVERSOS ( Continuaqao ) 


Droga 

(gravidez) 

Indicagao 

Posologia 

Efeitos adversos 


Etambutol (B) 

Droga tuberculostdtica 

Dose de 15-25 mg/kg 
ao dia em dose unica, 
em dose maxima de 
1.200 mg/dia. Se 
doenga renal crdnica 
e clearance entre 10 e 
50 mL, diminuir a dose 
em 50% e, se menor 
que 10 mL, diminuir a 
dose em 75% 

Diminuigao de 
acuidade visual, neurite 
dptica, hiperuricemia, 
exantema, prurido, 
cefaleia, tonturas, 
artralgias, confusao 
mental, desorientagSo e 
alucinagdes 

Etionamida (C) 

Droga tuberculost^tica 

Dose de 15-20 mg/kg 
atd mdximo de 1.000 
mg/dia em dose unica 
didria 

Dispepsia, nauseas, 
vdmitos, sialorreia, 
alteragdes olfatdrias, 
sonoldncia, astenia. 
Convulsdes e neuropatia 
perifdrica sao raras 

Isoniazida (C) 

Droga tuberculost^tica 

Dose de 5-15 mg/kg ao 
dia em dose maxima 
de 400 mg/dia em 
dose unica didria 

Hepatotoxicidade com 
icterfcia, vasculite, 
artralgias, tromboci- 
topenia, agranulocitose, 
eosinofilia e neuropatia 
periferica 

Pirazinamida (C) 

Droga tuberculostatica 

Dose de 20-35 mg/ 
kg ao dia atd dose 
maxima de 2 g/dia, 
tomada em dose unica 
diaria. Se doenga renal 
crdnica com clearance 
menor que 10 mL, a 
droga deve ser tomada 
a cad a 48-72h 

Hepatotoxicidade, 
anemia, tonturas, 
diarreia, hiperuricemia e 
artralgias 

Rifampicina (C) 

Droga tuberculostdtica, 
pode ser usada ainda 
como adjuvante em 
endocardites e para 
quimioprofilaxia de 
meningites 

10 a 20 mg/kg/dia; 
maximo de 600 mg 
ao dia 

Rash, anorexia, 
diarreia, tontura, 
insuficidncia adrenal, 
eosinofilia, nefrite 
intersticial e hepatites 
medicamentosas 

*ESBL (extended spectrum beta-lactamases): beta-lactamases de espectro estendido. 

LEITURA ADICIONAL - CONSULTA RAPIDA E ANTIMICROBIANOS 

NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 



1. Lexicomp Online; disponivel em: http://online.lexi.com, Lexcomp*, 2016. 

2. The Sanford guide to antimicrobial therapy, web edition, disponbivel em: http://webedition.san- 
fordguide.com; Antimicrobial Therapy, Inc; 2016. 
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1 Suporte Basico de Vida 


HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ As novas diretrizes (2015) de ressuscita^ao cardiopulmonar foram publicadas em trfis 
principals versoes: 

o Formato internacional (consenso mundial: CoSTR): ILCOR. 

° Versao da American Heart Association (AHA), 
o Versao do European Resuscitation Council (ERC). 

■ Enquanto a maioria das recomenda<joes sao muito semelhantes, existem particularidades, 
especialmente na versao norte-americana (AHA). 

■ Em todas elas, as novas diretrizes foram atualizadas apenas nos mais importantes topicos, 
ou seja, nao houve uma completa atualiza^ao das diretrizes de 2010. 

■ A versao norte-americana da AHA anunciou uma nova fase, pois a partir de agora as 
recomenda<;6es nao mais sairao a cada 5 anos, mas serao atualizadas continuamente na 
plataforma on-line (https://eccguidelines.heart.org). 

Principals recomendaqoes das diretrizes 2015 

■ As cadeias de sobrevivencia agora devem ser diferenciadas entre a parada cardiorrespi- 
ratoria (PCR) que ocorre no ambiente extra-hospitalar (PCR-Extra-H) e outra para PCR 
intra-hospitalar (PCR-lntra-H). Apenas a versao da AHA faz essa distin^ao. 

■ A incorpora^ao de tecnologias (celular, dispositivos digitais ou midias sociais) 6 agora 
recomendada, podendo ser implementada em comunidades para agilizar o chamado do 
grupo de atendimento pr6-hospitalar (grupo APH) ou para ajudar o individuo leigo que 
presenciou a PCR na orienta^ao e condu^ao da ressuscita<;ao cardiopulmonar (RCP). 

■ Forte estimulo para implanta^ao de programas de acesso publico ao desfibrilador com a in- 
dusao do leigo na cadeia, por conta do melhor progndstico da PCR quando o individuo pre¬ 
sente no local realiza a RCP e rapidamente usa o desfibrilador externo automatico (DEA). 

■ Refonjo na importancia do treinamento do atendente de uma chamada de emergfincia na 
detec<;ao da respiracjao do tipo agonica ou gasping, com a simplifica<;ao do seu diagnostico. 

■ A frequdncia das compressdes toracicas agora 6 especificada, e deve ficar entre 100 e 120 
por minuto. Ou seja, agora tern urn minimo e um maximo. 
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Da mesma maneira, a profundidade das compressoes toracicas agora 6 especificada, e 
deve ficar entre 5 cm e 6 cm para um adulto medio. Tambem e nova a recomendat® de 
se evitar compressoes acima de 6 cm. 

Refor^o e £nfase durante a RCP para minimizar as interrupt®* nas compressoes e para 
evitar a hiperventila^ao. Todavia, agora e especificado que o individuo nao se apoie sobre 
o t6rax do paciente a fim de permitir o retorno total do torax apos cada compressao. 

Para o leigo sem treinamento: recomenda-se realizar compressoes tordcicas continuas atd a 
chegada do DEA ou da equipe APH, com ou sem orienta^ao de um atendente ao telefone. 
Para o leigo com treinamento: opto de realizar compressoes continuas ou RCP conven- 
cional (cidos de 30 compressoes e 2 ventilates). 

Inclusao da possibilidade de RCP com compressoes continuas para o profissional de sau- 
de atendendo uma vitima no ambiente extra-hospitalar, e de adaptar a sequencia de at®s 
de resgate k causa mais provdvel da PCR. 

Uma nova recomendato para o manuseio de PCR-Extra-H foi incorporada, que e a pos¬ 
sibilidade de se atrasar vcntila^ao com prcssao positiva na PCR presenciada ou em ritmo 
chocdvel. Nesse caso, a RCP 6 realizada com a estrategia de atd trSs ciclos de 200 compres- 
s&es continuas e insufla^ao de oxigSnio de maneira passiva (com equipamentos acessdrios 
para vias adreas, tipo canula de Guedel). 

Simplifkato em rela<;ao ao momento da desfibrila<;ao no APH, pois o choque agora deve 
ser providenciado imediatamente, sempre que estiver indicado, sem a necessidade de um 
periodo de 1,5 a 3 minutos de compressoes previamente. 

Naloxona agora pode ser aplicada (por via intramuscular ou intranasal) pelo leigo ou pela 
equipe APH no paciente com conhecido ou suspeito uso de opioides e que apresenta pul- 
so e respirato anormal. No suporte basico, apenas a versao da AHA recomenda. 

Maior reconhecimento dos potenciais beneficios na utiliza^ao de dispositivos de feed¬ 
backs audiovisuais durante a RCP, com o objetivo de otimizar em tempo real a qualidade 
dos esfor^os. 


INTRODU^AO 


Nenhuma situa^ao clinica supera a prioridade de atendimento da parada cardiorrespiratdria 
(PCR), na qual a rapidcz e a eficacia das intervened®* adotadas sao cruciais para um melhor resul- 
tado do atendimento. 

Todos os anos, cerca de 6,8 a 8,5 milhoes de pessoas em todo o mundo sofrem uma PCR. 
Cerca de 60 a 70% delas ocorrem fora do hospital, com mais de 50% acometendo pessoas com 
menos de 65 anos de idade. Taquicardia ventricular e fibrila^ao ventricular sao os precipitantes da 
PCR fora do hospital em 80% dos casos. 

Nos Estados Unidos, 1 a cada 3 mortes £ ocasionada por doen<;a cardiaca isquemica, que 
representa mais de 780.000 mortes/ano. Por ano, hd aproximadamente 326.000 casos de parada 
cardiorrespiratbria (PCR) extra-hospitalar, representando 61% de todas as PCRs. Isso representa 
uma incidSncia anual de 132 PCRs para 100.000 pessoas. 

No ambiente intra-hospitalar, a incidencia de PCR nos Estados Unidos d de 4 por 1.000 ad- 
missoes, o que representa aproximadamente 209.000 PCRs por ano, cerca de 39% de todas as 
PCRs. 

Dados nacionais (DataSUS) mostram que mais de 30% das mortes no Brasil sao por doen<;as 
do aparelho circulatorio, resultando em mais de 340 mil mortes ao ano. Cerca de um ter^o delas 
sao causadas por doen<;a isquemica do cora^ao. Considerando-se dados norte-americanos, pode- 
-se estimar que 264.000 PCRs extra-hospitalares devam ocorrer no Brasil a cada ano. 




■ DIRETRIZES DE RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR _ 

A tentativa de se padronizar cientificamente o manuseio do paciente em PCR ganhou for^a 
a partir da dicada de 1960 pela American Heart Association (AHA). Um comity especifico em 
ressuscita^ao cardiopulmonar (RCP) foi criado em 1963 e normas padronizadas de forma^ao e 
desempenho no manuseio da PCR foram estabelecidas em 1966. Desde entao, grandes conferen- 
cias passaram a ser organizadas de tempos em tempos, culminando com a publica<;ao de diretrizes 
atualizadas nos anos de 1974,1980,1986 e 1992. 

A Aliantpa Internacional dos Comites de Ressuscita^ao ou ILCOR ( International Liaison Committee 
on Resuscitation) foi criada em 1992, unindo organ iza<;oes relacionadas a RCP de virios paises, em todos 
os continentes, embora a AHA seja a maior e mais influente entidade relacionada a diretrizes de RCP 
no mundo, seguida pelo European Resuscitation Council (ERC). Com uma crescente participa^ao inter¬ 
nacional alem da AHA, nos anos 2000,2005 e 2010, as diretrizes em RCP foram revistas e atualizadas. 

Por fim, em outubro de 2015, de forma coordenada e simultanea, as novas diretrizes em RCP 
e cuidados cardiovasculares de emergencia foram divulgadas em varias versdes: 

1. Consenso internacional, unindo todos os comites internacionais (CoSTR - International 
Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science 
with Treatment Recommendations. 

2. Versao europeia: European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation. 

3. Versao da AHA: American Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resus¬ 
citation and Emergency Cardiovascular Care. 

u De nota, a AHA anunciou que nao mais ira atualizar as diretrizes em RCP nesse formato 
periodico (p. ex., a cada 5 anos), mas sim de forma continua, sempre que uma nova evi- 
dencia estiver disponivel. Esse novo formato pode ser acessado no site: https://eccguide- 
lines.heart.org. 


FASES 

DO 

TRATAMENTO DA PARADA CARDIORRESPIRAT6RIA 



Do ponto de vista pratico e didatico, o manuseio do paciente em PCR pode ser dividido em 
tres fases: 

1. Suporte basico de vida ou BLS ( Basic Life Support ): envolve os cuidados iniciais com as vias 
aereas, respira^ao e suporte circulatdrio, sem a utiliza<;ao de equipamento outro alem de um 
dispositivo de prote^ao, associados ao uso do desfibrilador externo automatico (DEA). 

2. Suporte avan^ado de vida cardiovascular ou ACLS ( Advanced Cardiovascular Life Support): 
al6m das compressoes toracicas e desfibrila<;ao, envolve a aplica^ao de manobras mais com- 
plexas, como a utilizaqio de dispositivos invasivos de via aerea, estabelecimento de acesso ve- 
noso, utiliza^ao de drogas ou de novas tecnologias, como dispositivos de compressao toracica 
mecanica ou ressuscita<;ao com circulaqio extracorpdrea, por exemplo. 

3. Cuidados pos-parada cardiorrespiratoria (p6s-PCR): referem-se aos cuidados organizados, rapi- 
dos e eficazes ap6s o retomo da circula^ao espont&nea que visam <t identifica^ao e ao tratamento 
da causa precipitante da PCR, combinados com medidas que atenuem as consequencias da lesao 
de isquemia-reperfusao em virios sistemas ou orgaos (p. ex., o controle de temperatura). 

Na realidade, BLS, ACLS e cuidados pos-PCR sao nomes ou “rotulos” de conveni^ncia, no 
bom sentido, com o intuito de descrever um conjunto de habilidades e conhecimentos que sao 
aplicados sequencialmente durante o tratamento de pacientes que apresentam uma PCR, embora 
exista sobreposi<;ao na medida em que o atendimento progride para a fase seguinte. 

O suporte basico de vida pode ser realizado por individuos leigos. No entanto, as manobras 
de suporte avan^ado de vida, na legisla^ao brasileira, so podem ser realizadas por medicos, dife- 
rentemente de alguns paises desenvolvidos, em que o professional nao medico treinado e habilita- 
do tern autoriza^ao para aplicar procedimentos invasivos durante a RCP. 


Capitulo 1 ■ Suporte basico de vida 
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Adaptado de Kleinman ME et al. (2015). 



































































CADEIAS DE SOBREVIVENCIA 


A cadeia de sobrevivencia foi criada para ressaltar a importancia da ado^ao organizada e 
hierarquizada de atitudes na situa^ao de provivel ou confirmada PCR no ambiente extra-hos- 
pitalar (PCR-Extra-H). A grande enfase e a mais rapida possivel identifica^ao de ritmos asso- 
ciados a PCR e que sejam passiveis de serem tratados com o desfibrilador, que sao a fibrilac^ao 
ventricular (FV) e taquicardia ventricular sem pulso (TVsp), ou simplesmente ritmos chodiveis. 
De fato, quanto mais precocemente se avalia o ritmo no paciente em PCR, maior 6 a incidencia 
de FV/TVsp. E o mais importante, quanto mais precoce a desfibrila^ao e realizada, maior a so- 
brevida. Por exemplo, desfibrila^ao dentro de 3 a 5 minutos da PCR permite uma sobrevida tao 
alta quanto 50 a 70%. 


■ CADEIA DE SOBREVIVENCIA EXTRA-HOSPITALAR 


No ambiente extra-hospitalar, o elo da cadeia necessita da participaqio preciosa de pessoas 
da comunidade. Individuos leigos precisam reconhecer a PCR, pedir ajuda, iniciar as manobras de 
ressuscita^ao cardiopulmonar (RCP) e usar o desfibrilador externo automatico, mantendo as ma¬ 
nobras ate a chegada da equipe de atendimento medico pre-hospitalar. O paciente e entao transfe- 
rido para o departamento de emerg£ncia hospitalar ou servic^o de hemodinamica, finalizando os 
cuidados no ambiente de terapia intensiva (Figura 1). 


■ CADEIA DE SOBREVIVENCIA INTRA-HOSPITALAR 


Um grande numero de PCRs tambem ocorre no ambiente intra-hospitalar (PCR-Intra-H), 
em que os elementos estruturais e os processos necessarios ate que o paciente esteja em uma uni- 
dade de terapia intensiva sao algo diferentes daqueles descritos para o ambiente extra-hospitalar. 



E 

IdentificagSo 
da PCR: pedir 
ajuda e chamar 
a equipe de 
atendimento pr6- 
hospitalar (192) 


Providenciar 
compressoes 
tor^cicas de alta 
eficiGncia ate 
chegada do DEA 


Colocar o DEA e 
realizar a rdpida 
desfibrilagao, se 
indicada 


Cuidados iniciais 
no departamento 
de emerggneia, 
angiografia 
coronariana 
e cuidados 
p6s-parada; 
internacSo na UTI 


Atuagao do 
servigo de 
atendimento 
medico de 
urgencia e 
transporte do 
paciente para o 
departamento de 
emergencia® 


FIGURA 1 Baseado e modificado da cadeia de sobrevivencia para PCR extra-hospitalar 
(®2015 American Heart Association 9 )*. 


* Ou para o serviqo de hemodinamica, que raramente e uma op^do no Brasil. 

* Adaptada de Kronick SL et al. (2015). 
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Por isso, a versao da AHA recomenda o uso de uma cadeia de sobrevivencia para a PCR-In- 
tra-H (Figura 2). O primeiro componente £ formado por um sistema de vigilancia eficiente para 
evitar a PCR (sistema de alerta imediato e equipe especifica para cuidados de pacientes com deteri¬ 
orate* clinica). Ao ocorrer a PCR, o sucesso da ressuscita^ao dependera da intera<;ao igil e eficien¬ 
te dos varios departamentos e servi^os do hospital, al£m de equipes multidisciplinares preparadas 
para esse cenario (medicos, enfermeiros, fisioterapeutas, entre outros). Essa equipe deve oferecer 
RCP de alta qualidade, pronta desfibrila^ao e suporte avan^ado de vida quando apropriado. A 
cadeia de sobrevivencia para PCR-Intra-H £ descrita na Figura 2. 


MANOBRAS DE SUPORTE BASICO DE VIDA 


O suporte basico de vida (BLS) tern inicio com o reconhecimento de vitimas que apresenta- 
ram um “colapso”, ou seja, em risco de PCR, sendo isso aplicado a pessoas comuns (leigos) ou pro- 
fissionais da area da saude. Tambem estao inclmdos no BLS o reconhecimento inicial do acidente 
vascular cerebral, doen^a cardiaca isqu£mica aguda (sindrome coronariana aguda) e o manuseio 
da obstru^ao aguda de via a£rea. 


RECONHECIMENTO DA PCR E CHAMAR POR AJUDA 
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Ap6s a definite de que a cena do evento £ segura para a a^ao do professional da saude, a ava- 
lia^ao rdpida de uma vitima nao responsiva deve buscar a diferencia<;ao das seguintes condi<;6es 
(Algoritmo 1): 

1. Pulso presente e respiracjao normal: monitorizar ate que a equipe do APH chegue; 

2. Pulso presente e respirato anormal: providenciar ventila^ao de resgate (1 ventilate* a cada 
5-6 segundos) e checar o pulso a cada 2 minutos, ate que a equipe do APH chegue. 

a. Se intoxicat 0 por opioide £ uma possibilidade, administrar naloxona intramuscular ou intra¬ 
nasal. 

3. Pulso e respirato ausentes: deve-se iniciar as compressoes toracicas imediatamente. 

a. Respirato agonica ou gasping deve ser manuseada da mesma maneira que respirato 
ausente, ou seja, o paciente encontra-se em PCR. 

b. Proceder a RCP ate que o DEA esteja disponivel ou a equipe do APH chegue ao local. 



1 

2. 

3. 

4. 

5. 

Sistema de 

Identificagao e 

Providenciar 

Realizar a 

Angiografia 

vigilancia adequado 

acionamento 

compressPes 

desfibrilato 

coronariana 

e identificaqao 

da equipe de 

toracicas de alta 

rapidamente, se 

e cuidados 

precoce de 

resposta rApida 

efici&ncia at£ a 

indicada 

p6s-parada; 

pacientes em 
deteriorate 

(equipe de 
ressuscitato) 

disponibilidade 
do desfibrilador 


internato na UTI 


FIGURA 2 Cadeia de sobrevivencia para PCR intra-hospitalar (°2015 American Heart 
Association •)* 


•Adaptada de Kronick SL et al. (2015). 













As diretrizes de 2015 mantiveram a recomenda^ao para a checagem de pulso pelos profes¬ 
sionals da saude, enfatizando que isso nao deve levar mais que 10 segundos e que deve ser feito 
concomitanteraente k avalia^ao da respira^ao, se presente ou se ausente/agonica {gasping). 

Para o leigo, nao se recomenda checar o pulso. Nesse caso, diante de uma vftima sem resposta 
e com respira^ao ausente ou tipo gasping, PCR deve ser assumida como presente e as compressoes 
toracicas iniciadas imediatamente. 


DESENCADEAMENTO DO SISTEMA DE EMERG&NCIA 


O desencadeamento do chamado de emergencia constitui passo crucial no atendimento, pois 
nao se pode definir de imediato o que aconteceu com o paciente. A situa^ao pode ser um simples 
caso de hipoglicemia ou ate uma situa^ao de extrema urgencia, como a PCR. 

O suporte basico de vida i fundamental para impedir a deteriora«jao das condi^oes da vitima. 
No entanto, a medida principal que determina melhor prognostico na PCR 6 o acesso rapido ao 
desfibrilador. Como ja foi ressaltado, quando a desfibrila^ao e realizada entre o 3° c 5° minuto da 
PCR em ritmo chocdvel, a sobrevida 6 tao alta quanto 50 a 70%. Assim, a desfibrila^ao precoce 6 
de grande importancia e somente ocorrera se o sistema de emergencia for acionado (pedir ajuda), 
solicitando imediatamente o desfibrilador. 


COMPRESSOES TORACICAS 


Ap6s a identifica^ao de uma vitima em PCR (leigo: vitima nao responsiva e sem movimento 
respiratorio ou irregular [agonica ou tipo gasping ]; professional de saude: adicionar a ausencia de 
pulso central), as novas recomenda<;6es orientam o inicio imediato de compressoes tordcicas. 

As pressoes de perfusao cerebral e coronariana determinadas pelas manobras de RCP sao 
cruciais, pois determinam maior probabilidade de reversao da FV para ritmo organizado com 
pulso apds o choque e retardam o tempo de instala^ao da lesao neurologica central hipoxica. 

Desde as diretrizes de 2010, a sequencia correta e o C—»A—»B (compressoes, vias aereas e 
respira^ao), pela necessidade de se priorizar o efetivo suporte circulatorio. 
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■ COMPRESSOES DE ALTA QUALIDADE 


O numero total de compressoes aplicadas durante a RCP 6 um fator determinante e altamente 
relacionado a maior chance de sobrevivencia apds uma parada cardiaca. Todos os esfor<;os devem 
ser feitos para nao retardar o inicio das compressoes, evitar ao maxi mo qualquer interrup^ao des- 
necessdria durante a RCP e, sobretudo, realiza-las da forma mais efetiva possivel, que indui: 

1. O numero de compressoes deve ser entre 100 e 120 por minuto; nem menos que 100/min, nem 
mais que 120/min. Se for possivel, 6 recomendado o revezamento das compressoes a cada 2 mi- 
nutos, pois existe rela<;ao entre RCP prolongada, fadiga e redu^ao da eficacia das compressoes. 

2. Devem ser aplicadas de forma rapida e intensa, no centro do torax da vitima (sobre a metade 
inferior do esterno). 

a. Coloca-se a regiao hipotenar da mao do bra^o mais forte no centro do tdrax, que servira 
de base para a compressao cardiaca (Figura 3A). 

b. A outra mao deve ser colocada paralelamente sobre a primeira (Figura 3B). 

C. Deve-se manter os cotovelos estendidos, formando um angulo de 90° com o piano hori¬ 
zontal (Figura 3C). 

3. As compressoes devem ocasionar uma depressao do torax entre 5 a 6 cm; nem menos que 5 
cm nem mais do que 6 cm (Figura 3C); 
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A. Regiao central do tdrax B. A outra mao deve ser colocada 

(metade inferior do esterno) paralelamente sobre a primeira 



C. Deve-se manter os cotovelos estendidos, formando um angulo de 90° com o 
piano horizontal; compressoes devem deprimir o torax entre 5 e 6 cm 


Movimentos/esfor^os dos bravos e t6rax, 
para cima e para baixo 



FIGURA 3 Tecnica das compressoes toracicas de alta qualidade. 


4. £ importante que o profissional nao se apoie sobre o t6rax do paciente, pois pode impedir 
o retorno total do torax a sua posi<;ao habitual apds cada compressao. £ exatamente essa 
diferen«;a entre a depressao do t6rax e seu retorno a posi^ao habitual que comprime o cora<;ao 
na regiao posterior do torax, gerando um debito cardiaco. 

5. As compressoes nao devem ser interrompidas at£ a chegada do desfibrilador automatico, da 
equipe do APH ou ate que ocorra a movimenta^ao espontanea da vitima. 


Ressuscitaqao cardiopulmonar de alta qualidade 

■ Junto com a ventila<;ao correta durante a RCP, define-se o que 6 um dos pilares mais impor 
tantes no manejo da PCR: a RCP de alta qualidade (Figura 4). 
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FIGURA 4 Componentes para realiza^ao das RCPs de alta qualidade. 

■ COMPRESSOES ISOLADAS (SEM VENTILA^OES DE RESGATE) _ 

A RCP conduzida apenas com compressoes toracicas e recomendada para o individuo nao 
treinado em BLS. Sabe-se que se constitui em uma estrategia de alta relev4ncia, as razoes sao va- 
riadas e incluem: 

1. As compressoes podem impedir que uma FV se deteriore para assistolia. 

2. Aumenta a chance de sucesso da desfibrila^ao. 

3. Contribui para a preserva<^ao da f\m<;ao cardiaca e cerebral. 

4. Melhora a sobrevida da PCR-Extra-H: uma grande revisao sistematica de 79 estudos, com 
mais de 140 mil pacientes, demonstrou que a sobrevida passou de 3,9% para 16,1% quando a 
RCP foi feita pelo leigo apenas com compressoes toracicas. 

Um estudo publicado mais recentemente, e que nao deu tempo de ter sido contemplado nas 
novas diretrizes de 2015, avaliou a estrategia de RCP padrao (30:2) com a RCP apenas com com¬ 
pressoes na PCR-Extra-H. Quando foram avaliadas as RCPs realizadas entre 2005 a 2012, os prin¬ 
cipals achados foram: 

1. A porcentagem de pacientes que recebeu RCP apenas com compressoes aumentou de 17,4% 
para 39,3%; com isso, a porcentagem total de pacientes que recebeu qualquer RCP passou de 
um ter<;o para quase metade da populate* do Japao. 

2. A incidencia de sobrevida em 1 m£s com bom progndstico neuroldgico passou de 0,6 para 
28,3 para 10 milhoes de pessoas (Figura 5). 

Os argumentos pr6-RCP apenas com compressoes tambem incluem que ela e mais facil de 
ensinar, lembrar e executar, quando comparada com RCP convencional (30 compressoes e 2 ven¬ 
tilates). 

Quando ela 6 a linica possivel (p. ex., um leigo que so saiba fazer compressoes), nao ha du- 
vidas de que deve ser feita e continuada at£ a chegada da equipe do APH. Entretanto, a maioria 
das evid£ncias disponiveis se aplicam 4 RCP que foi conduzida em PCRs rapidamente atendidas 
ou cuja etiologia foi cardiaca. Em PCRs atendidas mais tardiamente, co m causas relacionadas 4 
hipdxia e possivelmente em muitas PCRs de etiologia n4o cardiacas, ventilate* pode ser essencial 
durante a RCP. £ provdvel que exista um limite de tempo para al£m do qual a falta de ventilato 
pode ser prejudicial. 


■ COMPRESSOES + VENT1LACOES _ 

Mesmo com muitas evid£ncias positivas do manuseio da PCR-Extra-H apenas com 
compressoes tordcicas, as diretrizes de 2015 mantem a recomenda<;ao para profissionais de 
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FIGURA 5 Tendencias na sobrevivencia em 1 mes com bom prognostico neurologico de 
acordo com o tipo de RCP iniciada no extra-hospitalar. 
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saude realizarem a RCP com ciclos de 30 compressoes toracicas seguidas de duas ventilates, 
at£ a chegada do desfibrilador (independentemente de haver um ou mais socorristas). Isso 
porque existe a preocupato de que compressao toricica sem ventila^ao, por periodos pro- 
longados, pode ser menos eficaz do que a RCP convencional (compressoes + ventilates), 
uma vez que o conteudo arterial de oxig&nio vai diminuindo d medida que a durato da PCR 
aumenta a duraqao. Esta d uma preocupato especialmente pertinente no paciente com PCR 
causada por asfixia. 

Individuos treinados em BLS, mas nao da area da saude, devem providenciar no minimo a 
RCP com compressoes toracicas. Se for capaz de realizar ventilates de resgate, ele deve seguir a 
mesma recomendacao para o professional da saude (30 compressoes para 2 ventilates). 


Recomendates das diretrizes 2015 

1. Compressoes tor&cicas devem ser realizadas para todos os pacientes em PCR (recomenda^ao 
classe I; evidencia: C-DL). 

2. Para pessoas treinadas e dispostas a fornecer ventilates, 6 razodvel realizar a RCP conven¬ 
cional (recomenda^ao classe Ila; evidencia: C-DL). 

■ COMPRESSOES COM VENTILA^AO RETARDADA _ 

Durante a PCR em adultos, estudos observacionais e alguns randomizados demonstraram 
melhora da sobrevida a alta hospitalar com RCP inicialmente conduzida com compressoes tora¬ 
cicas continuas. 

Mais recentemente, alguns estudos observacionais mostraram melhora da sobrevida com 
bom prognostico neurologico quando a equipe do APH realizou um conjunto de compressoes 
toracicas continuas, mas com ventilate retardada, em vitimas de PCR presenciadas ou em ritmo 
passivel de choque. Nessas circunstancias, os cuidados incluiram inserto de dispositivos aces- 
sorios de vias aereas, insufla^ao passiva de oxigenio e ciclos de 200 compressoes continuas com 
choques intercalados. 









Recomendaqoes das diretrizes 2015 


■ No caso de PCR presenciada ou com ritmo passivel de choque, e razoavel retardar a ventila- 
<jao com pressao positiva, usando a estrategia de atd tr&s cidos de 200 compressoes continuas, 
insufla^ao passiva de oxig£nio e adjuntos 4s vias adreas, sem ventila^io positiva (recomenda- 
<^ao classe lib; evidencia: C-DL). 


vias aEreas e ventila^ao no bls 


A sequencia C—>A—»B, ou seja, compressoes—>vias aereas (airtvayl-^respira^ao ( breathing ) 
foi mantida. A prioriza^ao de circula^ao reflete a imperiosa necessidade de gera^ao de fluxo san- 
guineo para o sucesso da RCP aliada a atrasos inerentes ao inicio da ressuscita^ao pela ventila<;ao. 

Do ponto de vista fisioldgico, em casos de PCR subita, a necessidade de ventila<;ao assistida 
d uma menor prioridade, pois o conteudo arterial de oxigenio geralmente esta adequado no mo- 
mento da PCR e alguns minutos serao necessarios para se chegar a um nivel critico de hipoxemia. 

Como j4 foi ressaltado, a respira^ao irregular, superficial, sem ocasionar expansao toracica, 
do tipo agdnica/gasping, deve ser assumida como PCR. 


■ ABERTURA DAS VIAS AEREAS 


A abertura de vias aereas pode ser feita por meio da manobra de eleva^ao do queixo e 
extensao da cabe«ja, se nao houver suspeita de trauma (Figura 6). Na possibilidade de lesao de 
coluna cervical, a abertura das vias aereas deve ser feita apenas com a manobra de eleva^ao da 
mandibula (Figura 7). 

Para leigos que realizem a RCP com compressoes apenas, nao existe evidencia para se reco- 
mendar uma tecnica especifica, embora a extensao da cabe^a possa facilitar a ventila^ao passiva. 

Mantendo-se a VA aberta, deve-se verificar a presen <;a de respira^ao espontanea na vitima. 
A avalia^ao por meio do “ver, ouvir, sentir” foi abandonada por retardar o inicio das compressoes 
toracicas. Caso se perceba uma ventila^ao normal, cabe apenas a checagem de pulso a cada 2 
minutos ate a chegada da equipe do APH (Algoritmo 1). Caso nao se identifique o movimento 
respiratorio ou se ela e do tipo agonica I gasping (irregular, superficial), a vitima realmente encon- 
tra-se em PCR. Para leigos, a apneia e gasping deve ter o mesmo significado que a ausencia de 
pulso, definindo a PCR. No entanto, para o profissional treinado, a checagem de pulso carotideo 6 
obrigatoria, mas nao deve ultrapassar 10 segundos. 
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■ VENTILACAO _ 

Nao houve modifica<;ao nas diretrizes 2015 em rela^ao 4s formas de se fornecer o suporte 
ventilatdrio de resgate no BLS. As op<;6es sao: 

1. Ventila^ao sem prote^ao para o individuo que realiza a RCP: ventila^ao boca a boca ou boca- 
-nariz. 

2. Ventila<;ao com dispositivos de barreira e v41vulas: pelo menos tres estudos mostraram que os 
dispositivos com mecanismos de prote^ao de barreira reduziram a transmissao de bacterias 
durante a ventila^ao em ambientes laboratoriais controlados. 

a. Dispositivos faciais com v41vula unidirecional (com barreira): sao portdteis, semelhantes 
a len<jos, com a vantagem de o fluxo ser unidirecional, alem de permitirem a prote<;ao de 
barreira para o individuo que realiza a RCP. 

b. Mascaras portdteis de bolso: essas mascaras envolvem a boca e o nariz da vitima e tam- 
b£m possuem valvula unidirecional. Estudos em manequins mostraram que a qualidade 
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FIGURA 6 Manobra de eleva^ao do queixo e extens3o da cabe$a. 
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FIGURA 7 Manobra de elevate da mandibula. 



da RCP e superior no BLS quando mascaras de bolso sao usadas comparadas com dispo- 
sitivos semelhantes a len^os ou tipo bolsa-mascara. 

C. Dispositivos bolsa-mdscara: podem ser dispositivos mais simples do que aqueles habi- 
tualmente usados pelos profissionais da saude. Em geral, sao mais eficazes quando dois 
individuos realizam as ventilates, pois um atua adequando a mascara ao rosto da vitima 
com elevate da mandibula, e o outro realiza a ventilate. 

Principals recomendaqoes 

1. Fornecer 2 ventilates apos 30 compressoes toracicas (30:2). 

2. Nao se deve levar mais do que 10 segundos para cada cido de 2 ventilates. 

3. Cada ventilate de resgate deve durar 1 segundo. 

4. Aplicar volume corrente suficiente apenas para elevar o torax, evitando o excesso de volume 
corrente. Cerca de 500 a 600 mL de volume corrente sao suficientes para adultos (6 mL/kg). 
u Hiperventila<;ao piora o retorno venoso e reduz o debito cardiaco, alem de poder causar 

hiperinsuflato gastrica, levando a regurgitate e aspirate para vias aereas. 

5. Em qualquer momento, quando uma via aerea avan^ada estiver colocada, aplicar 1 ventilato 
a cada 6 segundos, sem sincronia com as compressoes. 

Individuos treinados em BLS, mas nao da area da saude, devem providenciar no minimo a 
RCP com compressoes toracicas. Se for capaz de realizar ventilates de resgate, ele deve seguir a 
mesma recomendato para o profissional da saude (30 compressoes para 2 ventilates). 







Diretrizes 2015 


■ Para pessoas treinadas e dispostas a fornecer ventilates durante a RCP, e razoavel realizar a 
RCP convencional com ciclos de 30 compressoes e 2 ventilates (recomendato classe Ila; 
evidencia: C-DL). 


DESFIBRILA^AO 


1. Sabe-se que o ritmo mais frequente presente nos primeiros minutos da PCR-F.xtra-H e a FV 
ou TVsp, que sao ritmos passiveis de choque (Figuras 8 e 9). 

2. Esses ritmos estao presentes no inicio da maioria dos casos de PCR-extra-H e apresentam 
bom indice de resposta a desfibrilaqio quando tratados em tempo habil. No entanto, evoluem 
rapidamente para assistolia ou tomam-se progressivamente reffatarios ao choque quando 
tratados de forma tardia. 

3. Assim, quanto mais precoce a desfibrila«;ao, melhores sao os resultados na sobrevida. 

4. Idealmente, o DEA deve estar facilmente disponivel em ambientes de alto risco de eventos 
cardiovasculares subitos, como hospitais, aeroportos e locais de alta concentrate de pessoas. 

5. Nas novas diretrizes de 2015, nao 6 mais recomendado qualquer periodo de compressoes 
tordcicas (entre 1,5 a 3 minutos) antes do choque, quando ele estiver indicado e pronto para 
ser aplicado. Ou seja, a desfibrila<;ao deve ser realizada o mais rapidamente possivel. Todavia, 
nos casos em que nao ha monitoriza<;ao da PCR ou quando o DEA nao £ imediatamente dis¬ 
ponivel, a RCP deve ser realizada enquanto o DEA estd sendo providenciado. 

■ princIpios 


O DEA e um aparelho eletronico portatil que desencadeia um choque eletrico com corrente 
continua sobre o tdrax da vitima. O choque determinara uma assistolia eletrica em todo o mio- 
cardio, permitindo que o sistema de condu^ao eletrica intracardiaco possa reassumir de forma 
organizada a despolarizaijao miocardica e o ritmo cardiaco organizado. 

1. A posi^ao recomendada da vitima durante o atendimento £ o decubito dorsal horizontal 
sobre superficie rigida. 

2. Se a vitima estiver em posiqio prona, deve ser colocada em posi^ao supina. 

3. Durante o posicionamento da vitima, devemos nos lembrar da necessidade de manter sua 
coluna cervical sempre alinhada com o restante do tronco durante a mobiliza^ao. 

4. A suspeita de lesao cervical deve sempre existir quando a perda de conscifincia da vitima nao 
foi presenciada ou quando a vitima sofreu trauma de cranio ou cervical durante a perda da 
consci£ncia. 

5. O posicionamento correto do socorrista em rela<;ao a vitima e ajoelhado na linha dos ombros 
do paciente (Figura 3). Essa posi^ao permite acesso rapido ao segmento cefalico (via a£rea) e 
ao tronco do individuo (massagem cardiaca). 

■ DETECCAO DE FV/TV _ 

O desfibrilador automatico/semiautomatico possui um programa que lhe permite identificar 
e reconhecer os ritmos de FV e TV, indicando entao o choque. Se o ritmo presente nao for uma TV 
ou FV, o aparelho nao indicara o choque, cabendo ao leigo ou professional da saude manter a RCR 
No momento do choque, o leigo ou o professional da saude deve se certificar de que ninguem 
esti em contato com a vitima. 
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FIGURA 8 ECG FV - fibrila^ao ventricular. 



FIGURA 9 ECG TV - taquicardia ventricular. 


Imediatamente ap6s o choque, retoma-se a RCP por 2 minutos, quando o aparelho reavaliara 
a necessidade de novo choque (Algoritmo 1). 

Se indicado, aplica-se novo choque na mesma energia empregada anteriormente, seguido de 
mais 2 minutos de RCP e assim sucessivamente, ate que o sistema de emergencia se encarregue do 
atendimento ou ate que ocorra mudan^a do ritmo. 

Quando ocorrer uma mudan^a do ritmo, o aparelho nao indica o choque, devendo-se checar 
o pulso. Se o pulso estiver presente, houve reversao da PCR, devendo-se manter suporte ventilato- 
rio at£ a chegada do sistema de emergencia (lembrar de checar novamente a cada 2 minutos). Se 































































































































































































ausente, as manobras de RCP devem ser mantidas por mais 2 minutos ate uma nova checagem de 
ritmo pelo desfibrilador. 

O uso de choques sucessivos e com energias progressivamente maiores nao e mais recomendado. 


LEITURA ADICIONAL 


■ NOVAS DIRETRIZES DE 2015 


Internacional 

■ 2015 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care Science with Treatment Recommendations (CoSTR). 

■ Disponivel gratuitamente no site http://circ.ahajournals.org/content/132/16_suppl_l.toc. 


Americana (American Heart Association) 

■ 2015 American Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and 
Emergency Cardiovascular Care. 

■ Disponivel gratuitamente no site: <http://circ.ahajournals.org/content/132/18_suppl_2.too. 


Europeia (European Resuscitation Council ) 

■ The European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015. 

■ Disponivel gratuitamente no site: <http://www.cprguidelines.eu/>. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ As novas diretrizes (2015) de ressuscita^ao cardiopulmonar foram publicadas em tres 
principals versoes: 

a Formato internacional (consenso mundial: CoSTR): II.COR. 
o Versao da American Heart Association (AHA), 
o Versao do European Resuscitation Council (ERC). 

■ Enquanto a maioria das recomenda^oes sao muito semelhantes, existem particularidades, 
especialmente na versao norte-americana (AHA). 

■ Em todas elas, as novas diretrizes foram atualizadas apenas nos mais importantcs topicos, 
ou se)a, nao houve uma completa atualiza<;ao das diretrizes de 2010. 

■ A versao norte-americana da AHA anunciou uma nova fase, pois a partir de agora as 
recomenda^des nao mais sairao a cada 5 anos, mas serao atualizadas continuamente na 
plataforma on-line (https://eccguidelines.heart.org). 

Principais recomenda;oes das diretrizes 2015 

■ As cadeias de sobrevivencia agora devem ser diferenciadas, sendo uma para parada car- 
diorrespiratoria (PCR), que ocorre no ambiente hospitalar (PCR-Intra-H), e outra para 
PCR extra-hospitalar (PCR-Extra-H). Apenas a versao da AHA faz essa distin^ao. 

■ Maior enfase na constitui^ao e organizaijao de equipes ou “times” para o atendimento 
rdpido e precoce de pacientes que evoluem com deteriora^ao clinica nos leitos gerais de 
hospitais, com o objetivo de prevenir PCR-Intra-H. 

■ A frequ£ncia das compressdes toracicas agora 6 espccificada, e deve ficar entre 100 e 120 
por minuto. Ou seja, agora tem um minimo e um maximo. 

■ Da mesma maneira, agora a profundidade das compressdes toracicas & espccificada, e deve 
ficar entre 5 cm e 6 cm para um adulto medio. Tamb6m 6 nova a recomenda^ao de se evi- 
tar compressdes acima de 6 cm. 

■ Refonjo e Enfase na RCP para minimizar as interrupts nas compressdes e para evitar a 
hiperventila<;ao. Todavia, agora e especificado para que o individuo nao se apoie sobre o 
tdrax do paciente a fim de permitir o retorno total do tdrax apds cada compressao. 

■ Simplifica«;ao em rela^ao ao momento do choque, pois a desfibrila^ao agora deve ser pro- 
videnciada de imediato, sempre que estiver indicada, sem a necessidade de um periodo de 
1 a 3 minutos de compressdes previamente. 
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■ Maior reconhecimento dos potenciais beneficios na utiliza^ao de dispositivos de feedback au- 
diovisuais durante a RCP, com o objetivo de otimizar em tempo real a qualidade dos esfor<;os. 

■ Apesar de nao mudar na pratica, a nova recomenda^ao para o paciente com via aerea 
avan^ada e de fornecer 1 ventila^ao a cada 6 segundos, enquanto sao aplicadas compres- 
soes toracicas continuas. 

■ Nova recomenda<;ao para se administrar precocemente a epinefrina na PCR em ritmo nao 
chocivel. 

■ A vasopressina foi excluida das diretrizes. 

■ No paciente intubado e monitorizado com a capnografia em forma de onda, a incapacida- 
de de obter um valor de CO., ao fim da expiraqio acima de 10 mmHg, ap6s 20 minutos de 
RCP, pode ser considerada um componente, entre varios, para ajudar a determinar o fim 
dos esfor^os, mas nao deve ser usada isoladamente. 

■ Nova recomenda<;ao para se considerar o inicio ou a continua<^o de um (3-bloqueador 
oral ou endovenoso imediatamente ap6s a hospitaliza^ao por PCR em ritmo chocivel. 

■ Nova recomenda^io para se considerar o inicio ou a continua^ao da lidocaina imediata¬ 
mente ap6s o retorno da circula^ao espontanea em ritmo chocivel. 

■ Dispositivos de compressoes toracicas mecinicas nao sao melhores que a RCP convencio- 
nal. Todavia, eles sao especialmente uteis se houver disponibilidade limitada de profissio- 
nais, na RCP prolongada, manuseio da PCR associada a hipotermia, RCP durante trans- 
porte (p. ex., ambulancia, aereo), RCP na sala de angiografia ou RCP durante o prepare 
para circula^ao extracorporea. 

■ Nova recomenda<;ao que sugere a possibilidade do uso da ressuscita<;ao com circula<;ao 
extracorporea (RCP-ExCo) em casos selecionados, apesar da ausencia de estudos ade- 
quados. 

■ Interven^o corenariana percutanea (“CATE”) deve ser realizada em cardter emergencial na 
suspeita de etiologia cardiaca e eleva^ao do segmento ST. Na ausencia de eleva^ao de segmento 
ST, ela tambem pode ser considerada em determinados pacientes com suspeita de PCR de 
etiologia cardiaca. O procedimento deve ser realizado mesmo que o paciente esteja em coma. 

■ O controle direcionado de temperatura deve ser indicado em todos os pacientes adultos 
comatosos durante pelo menos 24 horas. A temperatura escolhida pode ser entre 32 e 
36°C. Uma temperatura de 36°C £ tao eficaz quanto uma de 33°C. Ap6s 24 horas, deve-se 
evitar ativamente a febre. 

■ Nova recomenda<;ao para se evitar e corrigir imediatamente a hipotensao (pressao arterial 
sistdlica < 90 mmHg ou pressao arterial media < 65 mmHg). 

■ Nova recomenda^ao para avalia^ao clinica do progndstico neurologico, devendo ser condu- 
zida com pelo menos 72h apos a PCR ou posteriormente, se suspeita de efeito residual da 
seda<;ao. No paciente que foi tratado com controle de temperatura (“resfriamento”), aconse- 
lha-se aguardar ate 72 horas apos o retorno a normotermia para so entao prever o desfecho. 

■ Nova recomenda^ao para a possibilidade de se administrar emulsao lipidica intravenosa, 
concomitante k RCP padrao, em pacientes que tenham neurotoxicidade previsivel ou PCR 
ocasionada por toxicidade de anestesico local. E possivel tambem administrar a emulsao 
lipidica em outras formas de toxicidade medicamentosa que nao respondem is medidas 
de ressuscita<;ao convencionais. 


INTRODUgAO E DEFINI0ES 


Varios aspectos epidemiologicos da parada cardiorrespiratoria (PCR), sua magnitude e im- 
portancia, assim como a historia e desenvolvimento do suporte de vida basico e avan<jado, foram 
descritos no inicio do capitulo anterior (Suporte Basico de Vida). 



Como foi ressaltado neste capitulo, suporte b&sico de vida (BLS: Basic Life Support), suporte 
avan^ado de vida cardiovascular (ACLS: Advanced Cardiac Life Support) e cuidados p6s-retorno 
da circula^o espontanea (cuidados p6s-RCE ou p6s-PCR) representam um conjunto de habili- 
dades e conhecimentos que sao aplicados sequencialmente durante o tratamento de pacientes que 
apresentam uma parada cardiorrespiratdria (PCR), embora exista sobreposi<;ao a medida que o 
atendimento progride para a fase seguinte. 

Os cuidados bdsicos, ou BLS, envolvem os cuidados iniciais com as vias a£reas, respira^ao e 
suporte circulatorio, sem a utiliza^ao de equipamento outro alem de um dispositivo de prote^ao, 
associados ao uso do desfibrilador externo automatico (DEA), e foram detalhados no capitulo 
anterior deste livro. 

Os cuidados relacionados ao suporte avan^ado (ACLS) incluem as compressoes toraci- 
cas e a desfibrila<jao associadas a procedimentos e tecnicas mais avan^adas e/ou complexas, 
como a utiliza<;ao de dispositivos invasivos de via a£rea, o estabelecimento de acesso venoso, 
a utiliza^ao de drogas ou de novas tecnologias (p. ex., dispositivos de compressao toracica 
mecanica ou ressuscita^ao com circula^ao extracorporea). O suporte avan^ado podera ter 
inicio no ambiente intra-hospitalar ou no extra-hospitalar, podendo ser a sequencia do BLS. 
Em varios paises, como nos Estados Unidos, profissionais nao medicos treinados, capacitados 
e credenciados podem rcalizar varias tecnicas do ACLS. No Brasil, o ACLS s6 pode ser reali- 
zado por medicos. 

Cuidados p6s-RCE ou cuidados p6s-PCR referem-se a um conjunto de cuidados e interven- 
^oes realizados de forma organizada, coordenada e iniciados imediatamente apos o retorno da cir- 
cula^ao espontanea. Os objetivos dos cuidados p6s-PCR incluem a identifica<;ao e o tratamento ou 
controle da(s) causa(s) precipitante(s) da PCR, estabilizaqio hemodin^mica, respiratdria e meta- 
bblica, combinados com medidas que atenuem as consequencias da lesao de isquemia-reperfusao 
em vdrios sistemas ou 6rgaos (p. ex., o controle de temperatura). 

Conforme foi detalhado no capitulo anterior, as diretrizes de 2015 da American Heart Asso¬ 
ciation (AHA: Estados Unidos) enfatizam a importancia e a necessidade de coordena^ao, agilidade 
e eficdcia de todos os elementos da cadeia de sobrevivdncia, seja no ambiente extra-hospitalar, seja 
no intra-hospitalar (Figuras 1 e 2). 
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FIGURA 1 Cadeia de sobrevivgncia para PCR extra-hospitalar ( e 2015 American Heart 
Association*). 

*Ou para o servigo de hemodinSmica, que raramente 6 uma opqdo no Brasil. 

'Adaptada de Kronick et al. (2015). 
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■ PARADA CARDI0RRESPIRAT6RIA INTRA-HOSPITALAR 


Nos Estados Unidos, cerca de 209.000 adultos por ano sao ressuscitados por PCR-Intra-H, o 
que representa 39% das PCRs, sendo considerado um problema de saude publica. Cerca de 18% 
das PCRs hospitalares ocorrem nos departamentos de emerg£ncia ou locais de procedimentos, 
48% em UTIs e o restante nos outros setores do hospital (p. ex., enfermarias, telemetria). 

Em contraste com adultos com PCR-Extra-H, cuja causa 6 predominantemente cardiaca e 
ocorre de forma inesperada, as PCRs intra-hospitalares sao muito mais previsiveis, pois muitas 
vezes as circunstancias das PCRs envolvem o comprometimento respiratorio agudo e/ou choque 
circulatdrio, com deteriora^ao progressiva antes do evento. 

A chance de sobrevida para alta hospitalar era muito baixa, cerca de 4% nas d^cadas de 80 e 
90, e passou para no ano de 2000, chegando a 22,3% em 2009, grandemente por conta de atitudes e 
mudan^as nos processos dentro dos hospitais. £ importante ressaltar que mais de 80% desses adultos 
sobreviventes da PCR-Intra-H tiveram bom prognostico neurologico. Da mesma maneira que em 
diversas condi^des, as taxas de sobrevivencia sao substancialmente mais baixas nos fins de semana e 
nos periodos noturnos, em compara^ao com dias de semana. Por isso, as PCRs hospitalares t£m essas 
trds grandes caracteristicas ou achados: 

1. Alta previsibilidade. 

2. Maior propor^ao de causas relacionadas a insuficiencia respiratoria, choque ou piora neurologica. 

3. Melhor progndstico. 


PCR intra-hospitalar e otimizaqao do tratamento 
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Os dados descritos justificam uma sequencia organizada de cuidados intra-hospitalares, ou 

seja, uma cadeia de sobrevivencia especifica para PCR-Intra-H. 

O sucesso da ressuscita^'ao dependera da intera^ao dgil e eficiente dos vdrios departamentos 

e servi^os do hospital. As principals caracteristicas relacionadas sao: 

1. Vigilancia e identifica^ao precoce de pacientes que apresentam deteriora^ao respiratoria, he- 
modinamica ou neurologica. 

2. Acionamento rapido da equipe de resposta rapida (RRT: Rapid Response Team), equipe me- 
dica de emerg£ncia (MET: Medical Emergency Team) ou equipe de extensao de cuidados 
criticos (CCOT: Critical Care Outreach Team). 

a Importante, nao sao os profissionais do departamento de emergencia os responsaveis por 
esse atendimento, mas sim equipes previamente organizadas, especificas e dedicadas aos 
cuidados de pacientes que estao detcriorando nos varios ambientes hospitalares ou que 
apresentaram uma PCR. 

a As equipes podem ser compostas por diferentes combina^oes de medicos, enfermeiros e 
fisioterapeutas. 

o Deve existir equipes disponiveis 24 horas por dia, 7 dias por semana, com experi£ncia 
adequada, competence, forma<;ao e educa^ao continuada (“reciclagem”) para manter as 
habilidades, minimizar erros e otimizar os resultados. 

3. Hospitais deverao ter um metodo padronizado para notificar prontamente e ativar uma equi¬ 
pe especializada no tratamento de PCR ou de pacientes em deteriora^ao. 

4. Cuidados continuos: uma vez acionada, a equipe (RRT/MET/CCOT) vai atuar com o ob- 
jetivo de estabilizar clinicamente o paciente (respiratoria, hemodinamica e neurologica) ou 
fornecer sem retardo a RCP. 

5. Os pacientes devem ser monitorizados continuamente ate a transferencia para UTI. Ha evi- 
dencias indicando que atrasos na transferencia para UTI estao associados ao aumento da 
mortalidade. Em um estudo, a cada hora de atraso foi associado com um aumento de 1,5% 
na mortalidade hospitalar. 
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FIGURA 2 Cadeia de sobrevivencia para PCR intra-hospitalar (°2015 American Heart 
Association*)*. 

*Adaptada de Kronick SL et al. (2015). 


PRINCIPIOS DO SUPORTE AVAN^ADO DE VIDA 


£ importante lembrar que, por mais avangados que sejam os recursos disponiveis para o 
atendimento da PCR, o suporte bdsico de vida e crucial para a manutengao da perfusao e oxigena- 
gao cerebral e coronariana. De maneira geral, as medidas ou intervengoes relacionadas ao ACLS 
incluem: 

1. Compressoes tordcicas de alta eficdcia intercaladas com a ventilagao na taxa de 30:2: sao fun¬ 
damentals e todos os esforgos devem ser empreendidos no sentido de se evitar ao maximo 
periodos sem compressoes toracicas. 

a No suporte avangado, as compressoes podem ser manuais ou com dispositivos mecanicos. 
a Se via aerea avangada, deve-se monitorizar a RCP com capnografia quantitativa continua 
em forma de onda. Outras modalidades sao mais complexas ou indisponiveis ou neces- 
sitam de melhores estudos. 

2. Medidas adjuvantes: em geral, podem ser uteis nos ritmos passiveis de choque (FV/TVsp) 
ou nao passiveis de choque (AESP/Assistolia). Os principals adjuvantes sao: oxigenio, acesso 
para aplicagao de medicamentos (venoso periferico ou intradsseo), manuseio das vias a£reas 
e ventilagao (a capnografia sera util tambem para confirmar a insergao correta da via adrea 
avangada) e uso de vasopressor (epinefrina). 

3. Desfibrilagao com ou sem uso de antiarritmicos. 

4. Tratamento da causa da PCR: apesar de ser a medida de maior impacto para sobrevida na 
PCR em assistolia/AESP, pensar e tratar possiveis etiologias sao de fato relevantes em qual- 
quer tipo de PCR. 

5. Novos dispositivos, tecnologias ou medidas excepcionais, como a ressuscitagao por meio da 
circulagao extracorporea, que pode fornecer uma ponte para determinados tratamentos es- 
pecificos (p. ex., trombblise de embolia, angiografia coronariana percut&nea etc.). Ha muito 
pouca evidencia ainda nesse tdpico. 


INICIO DAS MEDIDAS DO SUPORTE AVANGADO E SEQU§NCIA DA RCP 
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Ap6s a determinagao de que o paciente esta em PCR, deve-se iniciar as compressoes toracicas 
de alta qualidade intercaladas com 2 ventilates de resgate (30:2). 
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■ O dispositivo bolsa-mascara deve estar acoplado ao oxigSnio. 

■ Os eletrodos devem ser colocados no tdrax do paciente e o monitor/desfibrilador deve ser 
ligado. 

■ O ritmo deve ser analisado e constitui o passo determinante na escolha do algoritmo e a 
sequencia da RCP a ser seguida: 

u FV/TVsp (Figura 3): coloca a desfibrila<;ao como a prioridade, devendo ser realizada o 
mais rapido posst'vel. 

J Ritmo nao passivel de choque: assistolia/AESP: ciclos de RCP sao realizados, com o auxi- 
lio das medidas adjuvantes. 

■ A analise do ritmo deve ser realizada a cada 2 minutos, pois pode persistir no mesmo ritmo 
da ultima analise ou o ritmo de parada pode mudar. FV/TVsp pode passar para AESP/assis- 
tolia ou o inverso. 

■ Em cada andlise do ritmo, se houver mudan^a para um ritmo que habitualmente poderia 
gerar perfusao sistemica, o pulso deve ser checado para confirmar se houve RCE. 

■ Cuidados p6s-RCE (p6s-parada) sao iniciados ap6s a reversao da PCR. 


■ SEQUENCIA DA RCP NA FV/TV SEM PULSO 


1. Ritmo passivel de choque (FV/TVsp) £ detectado na andlise do ritmo. 
a Realizar a desfibrila^ao (1° choque): 

a Em qualquer desfibrila^ao, enquanto o aparelho e carregado (ou se houver algum atraso 
por qualquer razao), d fundamental manter as compressdes tordcicas durante todo esse 
periodo. 

a Reiniciar a RCP (compressao + ventila^ao) imediatamente apos o choque durante 2 minutos. 

2 . Pegar um acesso venoso perifdrico calibroso ou acesso intraosseo. 

3 . Apos 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 

a FV/TVsp persistente: realizar a desfibrila^ao (2° choque). 
a RCP imediatamente ap6s o choque por 2 minutos. 

4 . Iniciar a epinefrina e repeti-la a cada 3-5 minutos. 

5 . Via aerea avan^ada + capnografia pode ser considerada, sem atrasar os passos da RCP. 

6. Apos 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 

o FV/TVsp persistente: realizar a desfibrila^ao (3° choque). 
a RCP imediatamente ap6s o choque por 2 minutos. 

7 . Prescrcver a 1* dose de amiodarona (300 mg no adulto). 

8. Ap6s 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 

a FV/TVsp persistente: realizar a desfibrila^ao (4° choque). 
a RCP imediatamente ap6s o choque por 2 minutos. 

9 . Nova dose de epinefrina. 

10. Ap6s 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 

a FV/TVsp persistente: realizar a desfibrila^ao (5° choque). 
a RCP imediatamente ap6s o choque por 2 minutos. 

11. Prescrever a 2 a dose de amiodarona (150 mg no adulto). 

12 . Apds 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 

a FV/TVsp persistente: realizar a desfibrila^ao (6° choque). 
a RCP imediatamente apos o choque por 2 minutos. 

13. Manter epinefrina a cada 3/5 minutos. 

14 . Analisar o ritmo a cada 2 minutos e seguir o ciclo 12-13-14. 

15. Em toda a sequencia da RCP, pensar nas causas reversiveis e fornecer o tratamento sempre 
que detectada. 





FIGURA 3 PCR em ritmos passiveis de choque. 


■ SEQUSNCIA DA RCP NA ASSISTOLIA/AESP 


1. Ritmo nao passivel de choque (assistolia/AESP) e detectado na analise do ritmo. 

2 . Reiniciar a RCP (compressoes + ventilates) imediatamente durante 2 minutos. 

3 . Pegar um acesso venoso periferico calibroso ou acesso intraosseo. 

4 . Iniciar a epinefrina o mais rapidamente possivel e repeti-la a cada 3-5 minutos. 

5 . Via aerea avan^ada + capnografia pode ser considerada, sem atrasar os passos da RCP. 

6. Checar cabos, monitor e se esta tudo correto, sem alterar ou atrasar nada na RCP. Colocar o 
ganho do aparelho no maximo. Mudar a deriva^ao para nova analise do ritmo. 

7 . Ap6s 2 minutos de RCP, analisar o ritmo. 
a Confirmar se assistolia/AESP. 

o Se mantida, RCP imediatamente depois. 

8. Manter epinefrina a cada 3/5 minutos. 

9 . Analisar o ritmo a cada 2 minutos e seguir o ciclo 7-8-9. 

10. Em toda a sequencia da RCP, pensar nas causas reversiveis e fomecer o tratamento sempre 
que detectada. 
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COMPRESSOES TORACICAS DE ALTA QUALIDADE 


As diretrizes de 2015 mantiveram a sequencia C—>A—>B (compressoes, vias aereas e respira- 
<;ao) na abordagem inicial do paciente em PCR, enfatizando a necessidade de se priorizar o efetivo 
suporte circulatdrio. 

O mimero total de compressoes aplicadas durante a RCP e um fator determinante e altamente 
relacionado a maior chance de sobrevivencia apos a PCR. Todos os esfor^os devem ser feitos para 
nao retardar o inicio das compressoes, evitar ao maximo qualquer interrupt desnecessaria du¬ 
rante a RCP e, sobretudo, realiza-las da forma mais efetiva possivel. Compressoes de alta qualidade 
significant 

1. Numero de compressoes entre 100 e 120 por minuto; nem menos que 100/min, nem mais 
que 120/min. 
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a A cada 2 minutos, deve-se trocar o profissional que realiza as compressoes, pois existe 
rela^ao entre esfor^os prolongados do mesmo individuo, fadiga e redu^ao da efidtcia das 
compressoes. 

a Dispositivos mecinicos automdticos realizam compressoes tao eficazes quanto RCPs re- 
alizadas por professionals treinados e capacitados. Eles serao discutidos ao final da se<;ao 
deACLS. 

2 . As compressoes devem ocasionar uma depressao do tdrax entre 5 a 6 cm; nem menos que 5 
cm e nem mais do que 6 cm (Figura 4). 

3 . £ importante que o profissional nao se apoie sobre o torax do paciente, pois pode impedir o 
retorno total do torax a sua posi<;ao habitual apos cada compressao. 

u £ exatamente essa diferen^a entre a depressao do torax e seu retorno a posi^ao habitual 
que permite a compressao do cora^ao na regiao posterior do torax, gerando um debito 
cardfaco. 

4 . Que o tempo sem compressoes deve ser o menor possivel. Os ciclos de compressoes/ventila- 
<joes (30:2) nao devem ser interrompidos at£ a chegada do desfibrilador automatico. Em qual- 
quer momento da RCP, se o paciente estiver com uma via aerea avant^ada, deve-se realizar as 
compressoes continuamente, sem a necessidade de sincronia com a ventila^ao. 


RCP DE ALTA QUALIDADE 


Junto com a ventila^o correta durante a RCP, define-se o que e um dos pilares mais impor- 
tantes no manejo da PCR: a RCP de alta qualidade (Figuras 4 e 5). 
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FIGURA 4 Depressao no t6rax do paciente na RCP de alta qualidade. 
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FIGURA 5 Componentes para realiza<;ao das RCPs de alta qualidade. 


MEDIDAS ADJUVANTES A RESSUSCITAgAO 


■ OXIGENIO 


Existem evidencias dos efeitos nocivos da hiperoxia, como no infarto agudo do miocardio, 
acidente vascular cerebral ou mesmo no periodo pbs-PCR. Todavia, essas evidencias nao devem 
ser extrapoladas para o estado de baixo fluxo sanguineo durante a RCP, em que £ improvavel que a 
oferta de oxigenio oferecida nessa circunstancia exceda a demanda ou leve a p0 2 tecidual elevada. 
Portanto, at£ que novos dados sejam disponibilizados, a recomenda<;ao £ fornecer oxig£nio na 
maxima fra^ao inspiratoria possivel durante as manobras de ressuscita^ao. 


■ ACESSO VENOSO PERIF^RICO OU INTRAbSSEO 


Um acesso venoso periferico calibroso ou acesso intraosseo (IO) deve ser providenciado, sem 
que isso gere qualquer atraso nas compressoes toracicas ou na desfibrila^ao, se indicada. Apesar 
de ainda pouco usado no Brasil, o acesso IO £ fdcil e rapidamentc inserido no ambiente hospitalar 
ou extra-hospitalar, permite que as medicares alcancem niveis plasmaticos adcquados, scndo tao 
eficaz quanto o acesso venoso. E importante ressaltar que, se a obten<;ao de acesso venoso nao £ 
rapida ou facil, o acesso IO £ obrigatorio. Isso £ mais rapido e seguro do que tentar pegar um acesso 
venoso central. 

Drogas aplicadas pelo tubo orotraqueal nao sao mais recomendadas. 


Cuidados apos aplica^ao de drogas em acesso venoso periferico 

Sempre que alguma droga for necessaria durante a RCP (p. ex., epinefrina ou amiodarona), 
deve-se aspirar 20 mL de soro, infundi-lo rapidamente {flushing ) logo apos o medicamento e o 
membro deve ser elevado. Tanto para evitar flebite, como para levar a droga mais rapidamente para 
a circula<;ao sist£mica. 
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No manejo do paciente em PCR, o profissional deve deterrainar a raelhor maneira de provi- 
denciar ventila^ao e oxigena^ao. As op<;6es incluem: 

■ Ventila^ao com dispositivo bolsa-mascara acoplado ao oxig^nio. 

■ Via aerea avan^ada com a intuba<jao orotraqueal (IOT). 

■ Via aerea avan^ada com dispositivo extraglotico (DEG). 

A melhor abordagem durante a PCR ainda nao esti plenamente determinada, e varios estu- 
dos observacionais recentes tern desafiado a suposi^ao de que vias aereas avan^adas sao necessa- 
riamente superiores a tecnicas basicas das vias aereas. 

O fato e que, convencionalmente, a abertura das vias aereas e ventila^ao sao consideradas es- 
senciais durante a RCP, e tecnicas avanqadas de vias aereas (IOT ou DEG) sao percebidas como o 
“padrao ouro”. Todavia, isso ja nao e totalmente verdadeiro. No entanto, em algum momento da RCP, 
manter a via aerea aberta, obter uma ventila<jao satisfatoria e propiciar uma oxigena<;ao adequada sao 
fundamentals. Alem disso, sera necessario proteger os pulmoes de aspira^ao do conteudo gastrico. 

O momento correto e a melhor t^cnica poderao depender das circunstincias especificas da 
PCR, se extra ou intra-hospitalar, e das habilidades do profissional. Existem virios estudos obser¬ 
vacionais publicados, mas respostas adequadas do ponto de vista epidemiologico provavelmente 
s6 virao com os estudos randomizados em andamento ou que serao realizados. 


Ventilaqao com dispositivo bolsa-mascara 

Ventila^ao com bolsa-mascara e um metodo comumente usado para oxigenar e ventilar pa- 
cientes com insuficiencia respiratoria aguda ou PCR. Ventila^ao com a bolsa-reservatorio entrega 
oxig£nio a 90-95%. 

Um estudo observacional realizado no Japao com quase 650.000 PCRs (JAMA, 2013) e uma 
metanalise de 17 estudos com quase 350.000 pacientes, ambos no ambiente extra-hospitalar, com- 
parado com tecnicas avancjadas (intuba^ao ou dispositivos extragloticos), ventila<;ao com bolsa- 
-mascara foi associado a maior retomo da circula^ao espontanea, sobrevivencia em 1 mes e me¬ 
lhor prognostico neurologico. 

Nas conclusoes das novas diretrizes de 2015 sobre o tema, £ descrito que existe evidencia 
insuficiente para mostrar diferen^a na sobrevivencia ou no prognostico neurologico com o uso de 
ventila<jao bolsa-mascara em compara^ao com IOT ou dispositivos extragloticos. 

Adjuvantes as tecnicas nao invasivas 

Apesar da ausencia de dados publicados sobre o uso de canulas nasofaringeas ou orofarin- 
geas durante a RCP, elas sao bastante uteis, e is vezes essenciais, para manter as vias respiratdrias 
abertas, uma vez que impedem a sua obstru^ao, que comumente ocorre no paciente inconsciente, 
sendo causada pelo deslocamento posterior da lingua e palato mole. 

Orofaringeas 

■ Tamanho: o tamanho da canula pode ser estimado pela distancia vertical entre os incisivos do 
paciente e o angulo da mandibula (Figura 6). 

■ Tecnica para inser^ao: ela i introduzida com a concavidade em dire<;ao cranial ate o palato. 
Em seguida, a canula e girada em 180°, posicionando-a sobre a lingua. 

Nasofaringeas 

■ Indicator situates em que a inser^ao da canula orotraqueal nao e possivel, como trauma 
maxilofacial ou trismo. 

■ Tamanho: em geral, as canulas sao medidas em milimetros de acordo com o tamanho do seu 
diametro intemo, sendo o comprimento proporcionalmente maior, quanto maior o diametro da 




FIGURA 6 Canula orofaringea: tecnica para inser^ao e exemplifica^ao de tamanhos. 




FIGURA 7 Tamanhos das canulas nasofaringeas e localiza<;ao apos sua insenjao. 
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canula. O tamanho para o paciente deve ser estimado pela distancia em linha reta entre o nariz e 
o lobo da orelha. 

■ Tecnica: semelhante 4 sonda nasogastrica; deve-se lubrificd-la e inserir cuidadosamente. 

Via aerea avan^ada 

Como foi citado, a via aerea avan<;ada pode ser obtida por IOT ou DEGs (p. ex., mascara 
laringea, tubo duplo esofago-traqueal [Combitubo] ou tubo lan'ngeo). Inser<;ao de DEGs sao tecni- 
camente mais faceis do que a IOT, talvez justificando o crescimento progressive dessa modalidade 
na RCP, mas ambos necessitam de treinamento e pratica. 
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A indica^ao da via adrea avan^ada d obrigatoria, se a ventila^ao com bolsa-mdscara d ina- 
dequada; ou pode ser por uma estrategia na abordagem sequencial para o manejo das vias adreas 
durante a RCP. 

Como foi ressaltado, uma sdrie de estudos observacionais, que juntos ultrapassam 1 milhdo 
de pacientes, tdm obrigado os especialistas no tema a refletir muito sobre o assunto. Obviamen- 
te, por melhor que sejam quaisquer estudos observacionais, por mais que se usem tecnicas es- 
tatisticas avan<;adas para controle de varidveis, hd uma sdrie de problemas na interpreta<jao dos 
resultados. Estudos adequados do ponto de vista epidemioldgico (randomizados, controlados, 
multicentricos etc.) devem, sempre que isso for possivel, ser conduzidos para que respostas mais 
confidveis sejam determinadas. 

Todavia, e notorio que a obten<;ao de uma via aerea avan<;ada tern grande potencial de ser 
nociva para o sucesso da RCP, sobretudo com a IOT. Piora da oxigenat^o e ventila^ao no proce- 
dimento, interrupts das compressoes, insert inadequada, sangramento ou aspira<;ao, sao al- 
gumas das consequencias potencialmente danosas ao paciente. Tambem e notorio que a obten^ao 
de via aerea avan^ada e muito segura quando realizada por profissionais treinados e capacitados. 


Confirmaqao e adequaqao da via aerea avanqada 

O tubo orotraqueal pode ter sido inserido no esbfago ou pode se deslocar e sair da traqueia 
por conta das manobras de RCP. Pelo exame fisico, espera-se expansao toracica bilateral; a ausculta 
do epigastrio nao demonstra “sons respiratorios”; e os campos pulmonares sao audiveis bilateral- 
mente (devem ser simdtricos). 

Todavia, alem do exame clinico, e fundamental confirmar o correto posicionamento do tubo 
orotraqueal por meio da capnografia quantitativa continua em forma de onda (recomenda<;ao clas- 
se 1; evid£ncia C-DL). A capnografia tambem permite o reconhecimento precoce do deslocamento 
do tubo para fora da via aerea. Alem disso, a amplitude da onda permite monitorizar a qualidade 
da RCP, inclusive pode detectar mais rapidamente o retomo da circula^ao espontanea. Como os 
aparelhos sao portateis, capnografia deve ser parte da RCP tanto no intra como no extra-hospitalar. 

Algumas vezes, apesar de o tubo estar na posiqio correta, a analise da capnografia sugere o 
contrario (falso-negativo). As principais situates em que isso pode ocorrer sao: PCR por embolia 
pulmonar, grave obstru^ao das vias a£reas, muito baixo fluxo sanguineo pulmonar ou contamina- 
^ao do detector de C0 2 com conteudo gastrico. 

O uso da capnografia para determinar a inser^ao apropriada de DEGs nao foi estudado, mas, 
como acontece com o tubo orotraqueal, vcntila«;ao eficaz deve produzir o mesmo formato das 
ondas da capnografia durante a RCP e ap6s o retorno da circula<;ao espontanea. 

Ultrassom 

O transdutor do ultrassom de beira de leito ( point-of-care [POC]) pode ser colocado transver- 
salmente sobre a regiao anterior do pesco^o, acima da furcula esternal, o que permite facilmente 
identificar se o tubo estd em posi<;ao endotraqueal ou esofdgica. Alem disso, o ultrassom tordcico 
identifica se o pulmao estd ou nao expandindo pelo deslizamento pleural e detecta pneumotdrax 
clinicamente relevante. 

Ao contrario da confirma<;ao pela capnografia, o exame pelo ultrassom nao depende do fluxo 
sanguineo pulmonar ou do C0 2 exalado. 

Ventilaqao apos obtenqao da via aerea avan^ada 

■ Ap6s a colocado da via aerea avan<;ada, deve-se providenciar 1 ventila^ao a cada 6 segundos 

(total de 10/minuto), sem a necessidade de sincronia com as compressoes tordcicas (reco- 

menda^ao classe lib; evidencia: C-DL). 



■ Hiperventila^ao piora o retorno venoso, reduz o debito cardi'aco e deve ser evitada. 

■ Como jd foi ressaltado, nao e mais recomendado administrar drogas pela canula orotraqueal. 


Diretrizes 2015 atualizadas 

1. Dispositivo bolsa-mdscara ou via adrea avan<;ada podem ser usados para oxigena^ao e venti- 
la^ao durante a RCP, tanto no cenario intra como no extra-hospitalar (recomenda^ao classe 
lib; evidencia: C-DL). 

2. Para os medicos treinados, tanto um DEG como a IOT podem ser usados para obten<;ao de 
via aerea avan^ada durante a RCP (recomenda^ao classe lib; evidencia: C-DL). 

A escolha do dispositivo bolsa-mascara vs. via aerea avan<;ada sera determinada pela habili- 
dade e experiencia do medico. 

Para via aerea avan^ada, presume-se que o medico tern treinamento e capacita<;ao. bem como 
experiencia continuada para realizar o procedimento e verificar a posi^ao adequada com o mini- 
mo de interrup<;oes das compressoes toracicas. Por fim, d importante ressaltar que a ventilaqko 
com bolsa-mdscara tambdm requer habilidade e proficidncia. 


PCR EM FV/7V SEM PULSO 


O ritmo mais frequentemente encontrado quando a PCR-Extra-H d detectada precocemente 
£ a fibrila?ao ventricular (Figura 3). A taquicardia ventricular sem pulso tambdm d comum, porem 
muitas vezes degenera-se para FV. Ambas, somadas, sao responsaveis por 80% dos casos de PCR e 
sao os ritmos eletricos de melhor prognostico para reversao, desde que tratadas de modo adequa- 
do e em tempo habil. 


■ DESFIBRILACAO _ 

As compressoes toracicas sao continuadas enquanto os eletrodos sao colocados no to rax do 
paciente e o monitor/desfibrilador d ligado. As pas do desfibrilador podem tambdm ser utilizadas 
para avalia^ao do ritmo. 

Se o ritmo d passivcl de choque (FV ou TVsp), as compressoes toracicas sao continuadas ate 
que o desfibrilador esteja carregado. Nesse momento, as compressoes sao interrompidas breve- 
mente e o choque d aplicado (Figura 8). As compressoes tordcicas sao retomadas imediatamente, 
sem se reavaliar o ritmo, que s6 sera checado apds 2 minutos de RCP. 

O choque pode ser aplicado com o uso de pds autoadesivas desenvolvidas para cardioversao 
ou desfibrila<jao. Os locais habituais para sua fixa^ao sao os tradicionais (dpice cardi'aco e regiao 
infraclavicular direita ou anteroposterior (precdrdio e dorso, logo abaixo da escapula). 


Aparelhos 

Ha muitos anos, apenas desfibriladores bifasicos sao produzidos. Aceita-se desfibrilar com 
aparelhos monofasicos, mas as diretrizes 2015 explicitam que os aparelhos bifasicos sao preferi- 
dos (recomenda<;ao Ha; evidencia B-R), baseado na maior taxa de reversao de arritmias atriais e 
ventriculares. 
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FIGURA 8 Localizagio das p^s para desfibrila^io. 

Estrategia para desfibrila;ao 

As diretrizes de 2015 recomendam a realiza^ao da desfibrila^ao com choque unico seguida 
imediatamente da retomada das compressoes tordcicas sem qualquer perda de tempo (Algoritmo 1). 
As razoes dessas recomenda^oes incluem: 

1. Choque unico com alta dose de energia reverte a grande maioria das FVs. 

2 . Mesmo quando a FV e revertida, existe um periodo de assistolia ou atividade eldtrica sem 
pulso que nao sao capazes de gerar perfusao sistemica adequada. 

3 . Essa estrategia providencia um periodo de ininterrupta RCP antes da analise do ritmo pos- 
-choque. 

Por isso, ap6s a desfibrila^ao (choque), deve-se manter a RCP com 30 compressoes intercala- 
das com 2 ventilates durante 2 minutos, antes de se checar novamente o ritmo. Se a FV persiste 
ou se ela recorre a qualquer momento, a mesma estrategia £ repetida, com desfibrila<;ao e 2 minu¬ 
tos de RCP antes de se checar novamente o ritmo. 


Momento da aplicaqao do choque 

■ A desfibrila^ao deve ser realizada imediatamente quando um ritmo passivel de choque for 
detectado. Nas diretrizes de 2010, havia uma discussao se o choque deveria ser aplicado ime¬ 
diatamente ou se seria melhor realizar um periodo de RCP antes, caso a PCR tivesse ocorrido 
ha mais de 4 ou 5 minutos. Assim, nas diretrizes 2015, a desfibrilato deve ser realizada o mais 
rapidamente possivel quando FV for detectada. 


Dose da energia 

A dose de energia varia se o aparelho e monofdsico e de acordo com o tipo de aparelho bifa- 
sico. Assim, a dose de energia da desftbrila^ao deve seguir as seguintes recomenda<;6es: 
















1. Aparelho monof&sico: desfibrilar com 360 Joules (recomenda^ao I; evidSncia B-NR). 

2 . Dos aparelhos bifasicos, deve-se escolher a dose de energia recomendada pelo fabricante, 
variando de 120J a 200J (recomenda<;ao I; evidencia B-NR). 

u Se a dose de energia recomendada pelo fabricante nao e conhecida, deve-se desfibrilar 
com a dose maxima do aparelho (recomenda<;ao lib; evidencia C-DL). 

3 . Se novos choques forem necessarios, as diretrizes de 2015 nao recomendam aumento escalo- 
nado da dose de energia, devendo-se manter a mesma dose. 


ALGORITMO 1 
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Com rela^ao a epinefrina, nao houve nenhuma mudanqa pratica na RCP do paciente com 
PCR em FV/TVsp. A dose 6 de 1 mg, por via IV ou IO, sendo iniciada apbs o 2° choque. A partir 
desse momento, a epinefrina pode ser repetida na mesma dose, a cada 3 a 5 minutos, at£ a reversao 
da PCR ou os fins dos esfor^os. Assim, a maior diferenqa em todas as diretrizes (internacionais, 
ERC e AHA) foi a retirada da vasopressina do algoritmo, tanto da PCR em FV/TVsp, como da 
PCR em assistolia/AESP. A razao explicitada foi a meta de simplificar as condutas e os algoritmos. 
De fato, vasopressina e semelhante a epinefrina. 


■ ANTIARRiTMICOS 


Amiodarona 

Amiodarona e o antiarritmico de escolha na FV/TVsp que pcrsiste ou recorre ap6s a 
desfibrila^ao. Nao hi estudos mostrando aumento da sobreviv£ncia para alta hospitalar com 
amiodarona, mas ela aumentou o RCE e a taxa de interna<;ao na PCR-Extra-H quando com- 
parada a lidocaina. 

O objetivo nao 6 converter farmacologicamente a FV/TVsp, mas aumentar a chance da re¬ 
versao com novo(s) choque(s). Alem disso, uma vez revertida a FV/TVsp, o uso de amiodarona 
tambem tern como objetivo manter um ritmo de perfusao espontanea, reduzindo a chance de 
recidiva da FV/TVsp. 

Principais recomenda^oes: 

1. Indicator FV/TVsp que nao responde a RCP, desfibrilaqao e epinefrina (recomenda^ao: 
classe lib; evid£ncia: B-R). Amiodarona 6 melhor que lidocaina nesse cendrio. 

a. Primeira dose: 300 mg, IV ou IO, em bolus (2 ampolas; diluir para 20 mL com SG5%). 

b. Segunda dose: 150 mg, IV ou IO (1 ampola diluir; para 20 mL com SG5%). 

2 . Logo apbs a desfibrila<;ao ser realizada (1° choque), as manobras de RCP devem ser imedia- 
tamente reiniciadas e um acesso venoso periferico ou intraosseo deve ser providenciado. 

3 . Apbs 2 minutos de RCP, o ritmo deve ser checado. Se FV presente, deve-se desfibrilar nova- 
mente (2° choque), providenciar mais 2 minutos de RCP e iniciar a epinefrina IV ou IO, na 
dose de 1 mg a cada 3 a 5 minutos, at£ o retorno da circula<;ao espontanea ou fim dos esfor^os. 

4 . O ritmo deve ser novamente checado apbs 2 minutos. Se FV presente, deve-se desfibrilar 
novamente (3° choque), providenciar mais 2 minutos de RCP e iniciar amiodarona IV ou IO. 
Assim, a 1* dose de amiodarona 6 recomendada apbs o 3° choque (300 mg). 

5 . Apbs a amiodarona e um total de 2 minutos de RCP, deve-se checar o ritmo. Se FV/TVsp per- 
sistente, deve-se desfibrilar novamente (4° choque), providenciar mais 2 minutos de RCP e 
prescrever nova dose de epinefrina. O ritmo deve ser checado e se FV presente, providenciar 
novo choque (5° choque) seguido de mais 2 minutos de RCP. Nesse momento, a segunda dose 
de amiodarona deve ser aplicada (150 mg). 

Lidocaina 

Lidocaina e inferior a amiodarona, sendo uma op^ao nesse mesmo cenario da amiodarona 
(recomendaqio classe lib; evidencia: C-DL). Nao se recomenda lidocaina se amiodarona foi usada. 

1. Dose inicial: 1 a 1,5 mg/kg (adulto: p. ex., 100 mg ou 5 mL da lidocaina a 2%, IV, em bolus). 

2 . Dose adicional pode ser usada, mas nao deve ultrapassar o total de 3 mg/kg. 

3 . Apresenta<;ao: 

a. Lidocaina a 2% (sem vasoconstrictor): 1 mL = 20 mg 

b. Lidocaina a 1% (sem vasoconstrictor): 1 mL = 10 mg 





Lidocaina apos reversao da FV/TVsp 

Uma nova recomenda<;ao apenas das diretrizes 2015 da AHA, alids muito contestada e cri- 
ticada, e a sugestao para o inicio da lidocaina ap6s a reversao da PCR em FV/TVsp. As diretrizes 
internacionais e as europeias nao incluiram essa recomenda<jao. 

A sugestao 6 baseada em um estudo observacional, com seus vdrios e inerentes problemas em 
termos epidemiologicos, que na “pior das hipbteses”, o estudo deveria servir como uma “hipbtese” 
para um estudo randomizado, controlado, multic£ntrico. Ainda mais por ser a lidocaina, que jd 
se mostrou ineficaz em outros estudos, e foi inferior d amiodarona em um estudo de adequado 
delineamento epidemiologico. De nota, o 1° autor do estudo que baseou a nova recomenda^ao 
tambem e autor das novas diretrizes de RCP. 

Nao ha evidencias adequadas que respaldem o uso rotineiro de lidocaina apos a PCR. No en- 
tanto, pode-se considerar o seu inicio ou a sua continua^ao imediatamente apos o RCE do paciente 
em PCR e ritmo passivel de choque (FV/TVsp). 


p-bloqueador 

Baseado em um estudo do ano de 2003, retrospectivo, com apenas 98 pacientes, as novas 
diretrizes da AHA incluiram uma nova recomenda<jao sobre o uso de p-bloqueadores ap6s a re¬ 
versao da FV/TVsp. As diretrizes internacionais e as europeias nao incluiram essa recomenda<;ao. 

O inicio ou a continua^ao de um p-bloqueador oral ou intravenoso pode ser considerado 
logo apos a hospitaliza^ao de uma PCR em razao de FV/TVsp (classe lib; evidencia C-DL). 


■ CORTICOSTEROIDES 


Da mesma maneira que o p-bloqueador ou lidocaina, apesar da fraca e insuficiente evidencia, 
uma nova recomenda<;ao surgiu nas diretrizes da AHA para uso de corticoide na PCR. As diretri¬ 
zes internacionais e as europeias nao incluiram essa recomenda<;ao. 

Nao existem dados para recomendar a favor ou contra o uso rotineiro de esteroides isolada- 
mente para os pacientes com PCR-Intra-H. 

Na RCP intra-hospitalar, a combinacjao de epinefrina, vasopressina e metilprednisolona, se- 
guida de hidrocortisona, pode ser considerada (recomenda^ao lib; evidencia C: DL). 
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ATIVIDADE ELETRICA SEM PULSO (AESP) E ASSISTOLIA 


A AESP 6 definida como uma PCR na presen^a de alguma atividade eletrica cardiaca, ex- 
cetuando-se as taquiarritmias ventriculares. Tais ritmos seriam normalmente associados a pulso 
palpavel. Eventualmente, ocorrem algumas contra^oes mecanicas do miocirdio, mas que sao de- 
masiadamente insuficientes para produzir pulso ou pressao arterial detectavel, o que por vezes 6 
denominado de “pseudo-AESP” (veja a seguir). O tratamento da AESP nunca deve ser realizado 
por meio de choque, pois ja existe uma atividade eletrica ventricular organizada. 

A assistolia e a forma de pior prognostico, caracterizando a ausencia de atividade eletrica no 
cora<;ao. As causas de assistolia sao semelhantes is da AESP, embora, frequentemente, assistolia 
seja a consequencia final de FV/TVsp prolongada. Contudo, o encontro de uma linha isoeletrica 
pode de fato nao ser assistolia, sendo necessaria a considera^ao dos seguintes fatores: 

1. Cabos, conexoes, eletrodos: problemas tecnicos podem levar a uma linha isoeletrica no mo¬ 
nitor. Por isso, deve-se checar se tudo esta correto. 

2 . Ganho do aparelho: deve-se colocar no ganho mdximo para aumentar a chance de identificar 
uma fibrila^ao ventricular fina. 

3 . Avaliar o tra^ado em deriva<;6es diferentes. 
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AESP e assistolia podem ser causadas por condi^oes reversiveis e que devem ser tratadas, se 
essas conduces forem identificadas. Sobrevida ap6s PCR em ritmos nao passiveis de choque est4 
intimamente relacionada ao tratamento dessas causas reversiveis. 


■ MANUSEIO DO PACIENTE EM ASSISTOLIA/AESP 


Se o ritmo detectado £ AESP/assistolia, continue os ciclos de compressoes e ventilates 30:2. 
Um acesso venoso periferico calibroso ou intraosseo deve ser providenciado, seguido da adminis¬ 
trate da epinefrina (1 mg a cada 3-5 minutos). 

Via aerea avan^ada (IOT ou DEGs) pode ser considerada e capnografia quantitativa conti- 
nua em forma de onda acoplada, tanto para confirmar a inser^ao correta da via aerea como para 
monitorizar a RCP. 

Se o ritmo inicial for assistolia, a RCP deve ser conduzida imediatamente, da mesma forma 
como descrita. Nesse intervalo, deve-se checar eletrodos e conexoes, colocar o ganho do apa- 
relho no miximo e mudar a deriva«;ao. Na prdxima checagem do ritmo, manutento da linha 
isoelitrica confirma a assistolia. Ap6s isso, durante toda a RCP, o ritmo deve ser checado a cada 
2 minutos. Se mudar para FV, deve-se desfibrilar e seguir o algoritmo de FV. Se aparecer algum 
ritmo diferente, checar o pulso; se prescnte, providenciar os cuidados p6s-RCE. Se nao houver 
mudantja do ritmo, realizar a RCP, administrar epinefrina a cada 3-5 minutos e checar o ritmo 
ap6s 2 minutos. O ciclo 6 continuado at£ que a decisao de parar os esfor^os seja indicada. Tres 
considera<;6es sao relevantes nesse cendrio: 

1. Quando uma via aerea avantjada for inserida, as compressoes tordcicas passam a ser continu- 
as (ciclos de 2 minutos de compressoes ininterruptas) e sem sincronizato com a ventilate. 
Essa passa a ser de 1 ventilate a cada 6 segundos. 

2 . Epinefrina deve ser administrada o mais precocemente possivel na AESP/assistolia. Estu- 
dos observacionais relacionaram administrate precoce da droga em ritmos nao passiveis de 
choque com melhor progndstico. 

3 . Os denominados 5Hs e 5Ts devem ser considerados desde o im'cio dos esfor^os. A chance de 
sucesso da RCP depende muito do controle ou tratamento de uma causa reversivel. De nota, 
uma causa reversivel deve ser procurada e tratada para toda e qualquer PCR. 


CAUSAS TRATAVEIS DE PARADA CARDIORRESPIRAT6RIA 


Possiveis causas ou fatores agravantes para as quais existe tratamento especifico devem ser 
considerados durante qualquer PCR. Para memorizato mais fdcil, as principals causas sao dividi- 
das nos 5Hs e 5Ts (Tabela 1). 


■ MANUSEIO DAS PCR's ASSOCIADAS AOS H's 


H - Hipbxia 

■ Hipoxia e uma causa frequente de PCR. As medidas adjuvantes na RCP revertem a hipoxe- 
mia; via aerea avan^ada deve ser providenciada; pneumotorax pode coexistir e deve ser pro- 
curado e tratado. Ultrassom POC pode ser uma poderosa ferramenta de beira de leito para 
essa atribui<;ao, sobretudo pela baixa sensibilidade da ausculta nessa circunstancia. 







TABELA 1 Causas de atividade elbtrica sem pulso (5H/5T) e assistolia 


Causa Tratamento 


1. Hipovolemia (geralmente por grave ■ ReposigSo volSmica, hemoderivados e medidas 

hemorragia, como no trauma, hemorragia salvadoras para estancar o sangramento 
digestiva ou ruptura de aneurisma) 

2. Hipbxia grave de qualquer etiologia ■ As medidas adjuvantes na RCP revertem 

(asma, DPOC, trauma, pneumonia, a hipoxemia; via a£rea avangada deve ser 

obstrugao de vias abreas etc.) providenciada; pneumotbrax pode coexistir, deve 

ser procurado e tratado 

3. Hipotermia mais frequentemente • Reaquecimento com RCP extracorpbrea b a 

relacionada ao afogamento escolha; se nao disponfvel, reaquecimento interno 

e externo devem ser providenciados 

4. H* - acidose metabblica grave • Bicarbonato de sbdio 

5. H$ - Hipo's e Hiper's: para vbrios disturbios ■ Hipercalemia b o mais frequente: na PCR, tratar 

eletroliticos (hipercalemia, hipocalemia, com bicarbonato de sbdio e cblcio. 

hipocalcemia, hipomagnesemia) 

6. Tamponamento cardfaco ■ Pericardiocentese 

7. Tromboembolismo pulmonar • Considerar fibrinolftico, trombectomia percutbnea 

ou cirurgica; RCP com extracorpbrea pode ser util 

8. Trombose de coronbria ■ RCP com extracorpbrea e intervengbo coronariana 

percutSnea 

9. Tensao (pneumotbrax hipertensivo) ■ Pungao de allvio seguida de drenagem de tbrax 

10. Tbxicos ■ Antagonista espedfico 
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H - Hipovolemia 

■ Hipovolemia e outra causa relativamente frequente de PCR, sobretudo relacionada ao trau¬ 
ma, alem de hemorragia digestiva ou ruptura de aneurisma. Cristaloide deve ser inicialmente 
prescrito, seguido de hemoderivados, assim que disponiveis. Sempre que possivel, a con- 
tengao do sangramento deve ser realizada. Medidas heroicas podem ser necessarias, mas os 
beneficios sao controversos. 

H - Hipotermia 

■ O tratamento de escolha da PCR no paciente em hipotermia, sobretudo quando associada ao 
afogamento, e com a RCP por meio da circulagao extracorpbrea. 

■ Se nao disponivel, deve-se providenciar uma combinagao de t^cnicas de reaquecimento ex- 
ternas e internas (p. ex., ar forgado quente, cristaloides aquecidos, lavagem peritoneal forga- 
da). Monitorizagao hemodinamica continua e cristaloides IV aquecidos sao essenciais, mui- 
tas vezes com a necessidade de grandes volumes de fluidos. Quando houver o RCE, deve-se 
seguir com a RCP padronizada. 


H* - Acidose e bicarbonato de sodio 


Uso de bicarbonato de sbdio para tratamento espedfico da acidemia £ controverso. 
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■ Amostras para gasometria e eletrdlitos devem sempre ser coletadas de acesso calibroso ou 
arterial. 

■ Bicarbonato pode ser deleterio: ele desloca a curva de hemoglobina para esquerda, aumentando 
a reten^ao de oxigdnio pela hemoglobina e pode piorar a acidifica^ao do intracelular (piora da 
lesao miocardica e neuroldgica?). Aldm desses, causa hipernatremia e hiperosmolaridade. 

■ Acredita-se que o melhor tratamento para acidose e realizar a RCP de alta qualidade. 

■ Situates nas quais bicarbonato de sddio pode ser util em algumas situates que induem: 

1. Paciente com acidose grave conhecida e que evolui com PCR (note que nao e o diagnos- 
tico de acidose no meio de uma RCP). 

2 . PCR associada a hipercalemia grave. 

3 . PCR associada a intoxica<;ao aguda por antidepressivos triciclicos. 

■ Apresenta^ao: bicarbonato a 8,4%: 1 mL - 1 mEq. 

■ Modo de usar: dose de ataque: 1 mEq/kg de peso; metade da dose pode ser repetida apds 10-15 
minutos, dependendo do pH; doses subsequentes devem ser guiadas pela gasometria. 


■ H* - HIPER OU HIPOCALEMIA, HIPOCALCEMIA E HIPOMAGNESEMIA 
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Anormalidades eletroliticas podem causar graves arritmias cardiacas ou PCR. 

Mais frequentemente, essas situates ocorrem com os disturbios de potissio, sobretudo a 
hipercalemia, e menos comumente com hipocalcemia e hipomagnesemia. 

Considere disturbios eletroliticos em grupos de pacientes de risco, como na doen^a renal 
crdnica, queimaduras graves, rabdomidlise, insuficiencia cardiaca em uso de inibidores de 
ECA e espironolactona, pacientes com diabetes mellitus, entre outros. 

Ha pouca ou nenhuma evidencia para o tratamento de anormalidades de eletrolitos durante 
a PCR. Experts recomendam extrapolar as estrategias utilizadas no paciente em nao PCR. 
Importante: analise de eletrolitos deve ser feita na sala de emergencia com maquina de beira 
de leito (POC), usando amostra de sangue arterial ou uma veia calibrosa. 


Hipercalemia 

■ Gluconato de calcio a 10%: 10 a 20 mL IV em bolus ; a dose pode ser repetida a cada 2-5 mi¬ 
nutos; numero de doses totais d desconhecida. 

■ Glicose (50 g) + insulina (10 U): ambos IV, em bolus. Monitorizar glicemia apenas em sangue 
arterial ou veia calibrosa. 

■ Bicarbonato de sddio 8,4% (1 mL = 1 mEq): dose de ataque: 1 mEq/kg de peso; metade da 
dose pode ser repetida apds 10-15 minutos. 

■ Considere didlise se PCR hipercaldmica resistente is medidas descritas. Vdrias modalidades 
de dialise tern sido utilizadas com seguran<;a e efkdcia na PCR, mas isso sd e disponivel em 
centres especializados. 

Hipopotassemia 

■ Nao se sabe se a reposi^ao de potassio e benefica e nem qual a melhor estrategia de se tratar 
PCR associada a grave hipocalemia. 

■ Recomenda<;bes de experts : 

1. KC1 a 19,1%: (1 mL= 2,5 mEq; ampola de 10 mL). Diluir o KCL em sore fisiologico. 

2 . Ataque: 2 mEq/min, durante 10 minutos (8 mL de KC1). 

3 . Se PCR mantida, infusao de 0,5 a 1 mEq/minuto por mais 10 minutos pode ser usada; 
monitorizar com potassio serico coletado de arteria ou veia calibrosa. 


Hipomagnesemia 


■ Grupos de risco: pacientes com perdas intestinais, poliuria, alcoolismo, desnutridos e sindro- 
mes de md absor<^o intestinal. 

■ Pode causar PCR por taquicardia ventricular polimdrfica ( torsade de pointes). 

■ Modo de usar o magnesio na PCR causada pela hipomagnesemia: 

1. Dose inicial: 2g de magndsio IV em 1 a 2 minutos. 

2 . Mg a 10%: 20 mL. 

3. Mg a 20%: 10 mL. 

4 . Mg a 50%: 4 mL. 

5 . Se necessario: manter 0,5 a 2 g/hora. 

Hipocalcemia 

■ Causa rara de PCR. 

■ Gluconato de cdlcio a 10% pode ser usado: 10 a 20 mL IV em 1 a 2 minutos; a dose pode 
ser repetida ap6s 2-5 minutos; deve-se guiar pelo calcio sdrico coletado de artdria ou veia 
calibrosa. 

■ MANUSEIO DAS PCR’s ASSOCIADAS AOS Ts 


T - Tamponamento cardiaco 

■ Tamponamento cardiaco e de dificil diagnostico no paciente em PCR, exceto se o diagnostico 
for conhecido ou se o ultrassom POC for disponivel na sala de emergencia. 

■ A pericardiocentese imediata pode reverter a PCR. 

■ No trauma, a toracotomia de ressuscita^ao e a escolha. 

T - Tension pneumothorax ou pneumotorax hipertensivo 

■ O diagndstico do pneumotorax hipertensivo nem sempre 6 fdcil. Por isso, deve-se ter alto 
indicc de suspeic^ao (ou seja, sempre pensar nessa etiologia c procurer descartar). 

■ Expansibilidade toracica ou ausculta pulmonar assimetricas podem sugerir a sua presen^a. 

■ O diagndstico 6 facilitado se ultrassom POC for disponivel. 

■ Na suspeita diagndstica (clinica e/ou ultrassom), deve-se descomprimir o torax imediata- 
mente com agulha especifica prdpria para isso. 

■ Se indisponivel, usar jelco 14, embora ele possa nao chegar 4 cavidade toracica no paciente obeso. 

■ A descompressao com agulha fornece o tratamento imediato (“agora”) e a drenagem tordcica 
d entao realizada. 

T - Trombose coronariana (1AM) 

■ Trombose coronariana ou sindromes coronarianas agudas representam uma das causas mais 
frequentes de PCRs. Habitualmente, a PCR (morte subita) 6 ocasionada por taquiarritmias 
ventriculares (FV/TV), mas tambem pode refletir um LAM de grande extensao (AESP). 

■ A realiza^ao de interven^ao coronariana percutanea (ICP) represcnta uma das grandes metas dos 
cuidados pds-RCE (p6s-parada). Todavia, a realiza^ao do procedimento durante a RCP & contro- 
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versa. 
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■ Na PCR relacionada a IAM extenso ou FV refratdria, series de casos e estudos observacionais 
limitados sugerem o beneficio da RCP com circulate extracorpdrea e realiza^ao da ICP 
imediatamente apos. Outra possibilidade e usar um dos dispositivos mecanicos para manter 
as compressoes toracicas continuamente e realizar a ICP imediatamente. 


■ T - TROMBOEMBOLIA PULMONAR 
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O melhor tratamento da embolia pulmonar (EP) durante a RCP ainda e incerto. Uma meta- 
nalise de 2006 conduiu que fibrinoliticos aumentaram a taxa de RCF. e a sobrevida para alta 
hospitalar com bom prognostico neurologico. Outros estudos nao randomizados e uma analise 
de subgrupo de um estudo randomizado mostraram resultados conflitantes. Nesse momento, 
as evidencias ainda sao frageis e incertas sobre o beneficio do tratamento direcionado a EP 
durante a RCP. 

Em pacientes com EP confirmada ou com forte suspeita clinica, e razoavel considerar a admi¬ 
nistrate de fibrinoliticos de forma assoc iada is manobras de RCP. O risco de sangramento 6 
significativamente maior, mas possivelmente o beneficio pode superar o risco. 

£ importante ressaltar que a decisao para o tratamento da EP deve ser tomada precocemente, 
quando um bom resultado ainda 6 possivel. 

As diretrizes internacionais e as europeias (ERC) do ACLS 2015 sugerem o uso de fibrinoliti- 
cos ou a embolectomia cirurgica ou mecanica para o tratamento da EP durante a RCP quando 
a EP e a causa conhecida da PCR (“fraca recomendato; evidencia: muito baixa qualidade”). 
Diretrizes 2015 da AHA: dividem o tema em dois grupos: 

1. EP confirmada: fibrinoliticos, embolectomia cirurgica ou mecanica sao op<;oes razoaveis 
de tratamento emergencial (recomendato classe Ila; evidencia: C- DL). 

2 . Hipotese de EP (nao confirmada): fibrinoliticos podem ser considerados (recomendato 
classe Ila; evidencia C-DL). Para as outras modalidades, os dados sao insuficientes. 

De acordo com as diretrizes europeias (ERC), depois da administrate do fibrinolitico, a 
RCP deve ser continuada por pelo menos 60-90 minutos, pois os casos com sobrevida e bom 
prognostico neurologico que foram relatados em series de casos fizeram a RCP dessa forma. 
Dispositivos mecanicos automaticos de compressoes sao uteis para RCPs prolongadas. 
Embolectomia percutanea por cateter ou cirurgica tambdm sao opcodes. Sties de casos com 
as duas tdcnicas mostraram bons resultados. Todavia, estudos adequados e maiores sao ne- 
cessarios. O beneficio ainda 6 incerto. 

Alguns estudos observacionais sugerem o uso de suporte extracorpdreo na PCR associada a 
EP. RCP por meio da circulate extracorpdrea requer estrutura, recursos humanos e alto nivel 
de treinamento. Seu uso pode ser considerado como uma terapia de resgate para aqueles pa¬ 
cientes nos quais as medidas iniciais foram malsucedidas e/ou para facilitar a embolectomia. 


■ T - TbXICOS: PCR ASSOCIADA AS INTOXICATES AGUDAS _ 

■ Apesar de ser uma causa conhecida de PCR, intoxicate ainda e pouco lembrada como uma 
causa passivel de tratamento na RCP. 

■ Uma particularidade da PCR por tdxicos e a possibilidade de tratamentos alternativos, algu- 
mas vezes com doses muito acima daquelas usadas em situate que nao a PCR, na grande 
maioria, sem se saber o real valor. 

■ Sobretudo em jovens, deve-se continuar a RCP por um periodo prolongado, uma vez que o 
toxico continua a ser metabolizado ou excretado durante as medidas de ressuscitato. Dis¬ 
positivos automaticos de compressoes metnicas podem ser extremamente uteis nessas cir- 
cunstancias. Relatos ou pequenas series de casos reportaram bons resultados com o uso da 
RCP com circulate extracorpdrea nessas concludes. 



Emulsao lipidica intravenosa 


■ Tratamento da PCR causada por intoxicate usando a infusao intravenosa de emulsao lipidi¬ 
ca em algumas circunstincias i sugerido pelas diretrizes de RCP da AHA e do ERC, mas nao 
pelas diretrizes intemacionais. 

■ Classicamente, o beneficio descrito 6 para pacientes com intoxicate grave por anestesicos 
locais. Isso tipicamente ocorre no ambiente da anestesia regional, quando um bolus de anes- 
tesico local entra inadvertidamente em uma arteria ou veia. 

■ Experts tambem tern sugerido o uso de emulsao lipidica na intoxicate por triciclicos, por 
P-bloqueadores e em intoxicates por drogas lipossoluveis. 

■ Na intoxicate grave por anestesicos locais, o efeito final e a inibi<;ao dos canais de sodio da 
membrana celular, limitando o potencial de ate e a condu<^ao dos sinais nervosos. O quadro 
costuma ter inicio com toxicidade central (agitato, convulsoes e depressao do SNC), seguida 
de bradicardia, assistolia ou taquiarritmias ventriculares. 

■ A administrate IV da emulsao cria um compartimento de lipideos no soro, o que reduz o 
sequestra de mcdicamentos lipofilicos nos tecidos (retira o tdxico dos orgaos). Parcce que a 
emuls§o tambem aumenta o inotropismo cardiaco por outros mecanismos. 

■ Embora existam muitos relatos de series de casos de pacientes que foram ressuscitados com 
o uso de emulsao lipidica IV, a evidencia para seu beneficio no tratamento de PCR induzida 
por anestesicos locais e limitada. 

■ Modo de usar: emulsao lipidica IV a 20%. 

1. Bolus: 1,5 mL/kg em 1 minuto; dois outros bolus com intervalos de 5 minutos podem ser 
administrados. 

2. Manter a dose de 15 mL/kg/hora. 

3 . Nao ultrapassar 12 mL/kg. 

Recomendaqoes das diretrizes 2015 (AHA e ERC) 

■ Emulsao lipidica a 20% pode ser administrada no tratamento da PCR associada a intoxica<;ao 
por anestesicos locais, em adito a RCP padrao (recomendato dasse lib; evidencia: C-OE). 

■ Pode ser razoavel administrar a emulsao lipidica a 20% em PCRs associadas a outras formas de 
intoxicate que nao estejam respondendo a RCP padrao (recomendato classe lib; LOE C-EO). 
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Opioides 

■ Naloxona e amplamente usada para reverter a depressao respiratdria causada pela intoxica¬ 
te aguda por opioides. Inclusive, pelas novas diretrizes da AHA, pode ser usada no extra- 
-hospitalar por via intramuscular (0,4 mg) ou intranasal (2 mg). 

■ No ambiente intra-hospitalar, naloxona pode ser usada na dose de 0,4 a 2 mg, IV ou IO a 
cada 2-3 minutos. 

■ Para PCR associada a opioides, nenhuma das diretrizes recomenda o uso de naloxona. 

■ Hi alguns casos relatados em humanos em PCR e que responderam a naloxona IV, em doses 
altas (p. ex., 2 mg, IV, a cada 2,3 minutos). 


Antidepressivos triciclicos 

■ Suspeita de intoxicate por triddico, como em uma tentativa de suiddio, deve indicar o 
tratamento com bicarbonato de sodio. 

■ O bicarbonato de sddio a 8,4% IV (1 mL - 1 mEq) pode ser usado na dose de 1 a 1,5 mEq/kg 
de peso. Doses adicionais (metade da dose) podem ser repetidas apds 5-15 minutos, depen- 
dendo do pH; doses subsequentes devem ser guiadas pela gasometria. 
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■ Nessa intoxica^ao, o beneficio tedrico do pH em situa^ao de nao PCR £ entre 7,45-7,55. Na 
PCR, isso 6 indeterminado. Em tese, esse poderia ser o alvo. 

■ Infusoes intravenosas de lipidios em modelos experimentais de toxicidade tricfclicos tem 
sugerido beneficio, mas hd poucos dados humanos. £ razoavel prescrever pelo ACLS 2015 
(recomenda^ao classe 11b; evidencia: C-OE), como sugerido anteriormente. 


(3-bloqueadores e bloqueadores dos canais de dilcio 

■ Grave intoxicac;ao aguda por bloqueadores dos canais de cdlcio (BCCa*') tem crescido, inclu¬ 
sive, como causa de morte. Calcio IV e uma op<;ao teorica para PCR associada a intoxica^ao 
por BCCa”. O nivel de evidencia e insuficiente, mas alguns experts recomendam. 

a Dose: 2 a 3 ampolas de cdlcio IV, a cada 2-5 minutos. Nao se sabe quantas vezes essa dose 
pode ser repetida. 

■ Cdlcio d recomendado na PCR associada a grave hipercalemia e foi discutido anteriormente. 

■ Altas doses de glicose e insulina sao teoricamentc plausiveis. Nivel de evidencia insuficiente. 
Alguns experts recomendam na seguinte dosagem na PCR associada a BCCa”: 

a Insulina: 1 U/kg de peso em bolus 
a Manuten^ao: 0,5 a 2 U/k/hora 

a Glicose deve ser usada para evitar hipoglicemia; s6 usar sangue de veia de grosso calibre 
ou preferencialmente arterial para medir a glicemia. 

■ Evidencia para o tratamento da intoxica^ao por (3-bloqueador £ baseada em relatos de caso 
e estudos em animais. Melhora foi descrita com glucagon na dose de 50 a 150 mcg/kg, altas 
doses de insulina e glicose, calcio IV e emulsao lipidica, todas da mesma forma como descri- 
tas anteriormente. 


hHdECISAO PARA FINALIZAR OS ESFOR^OS DE RCP 


O termino dos esfor^os deve ser considerado por meio da analise de diversos fatores, como o 
tempo de PCR ate o primeiro atendimento, tempo de RCP total, variaveis de prognostico previas 
do paciente, idade da vitima, etiologia conhecida ou presumida, entre outras. 

Pelas novas diretrizes de RCP de 2015, quando o paciente estd com uma via adrea avan^ada, 
a incapacidade dc se obter valores de C0 2 acima de 10 mmHg pela capnografia em forma de onda 
apds 20 minutos de RCP, junto com outras varidveis, pode ser um dos elementos para se considerar 
o fim dos esfor^os. Todavia, a capnografia nao pode ser utilizada isoladamente etc. 

PCRs em jovens, associadas a intoxicates agudas, hipotermia acidental (p. ex., afogamento), 
quando causas conhecidas ou presumidas podem ser tratadas (p. ex., embolia pulmonar, infarto agu- 
do do miocirdio etc.), RCP prolongadas podem ser necessarias. Nesses casos, dispositivos automa- 
ticos de compressoes toracicas podem ser uteis em se manter compressoes de qualidade por longos 
tempos. Aldm disso, RCP com circula^o extracorpdrea pode ser uma ponte para o tratamento da 
causa da PCR, permitindo, por exemplo, a realiza^ao de uma intervento coronariana percutanea. 


CUIDADOS APOS O RETORNO DA CIRCULA^AO ESPONTANEA 


Pacientes que evoluem com retorno da circulato espontanea devem ser transferidos o mais 
rapido possivel para uma unidade de terapia intensiva. Constitui ma pratica, com altas taxas de 
mortalidade, a manuten^ao desses pacientes no departamento de emergencia. 

Na unidade de terapia intensiva, uma serie de atitudes coordenadas devem ser providencia- 
das e se associam com a melhora do progndstico dos pacientes p6s-PCR. 





A reabordagem do ABC deve ser realizada periodicamente, sobretudo se houver o menor 
sinal de deteriorizaqio cl mica do paciente. A checagem do correto posicionamento da canula, 
acompanhamento continuo da capnografia quantitativa, oximetria de pulso e da adequa^ao das 
ventilates asseguram a boa oxigena^ao do paciente. Deve-se lembrar que a hiperventilacjao deve 
ser evitada, assim como devemos evitar a hiperoxia. £ de grande importancia manter otimizada a 
fim^ao cardiaca, respiratdria e buscar normalizar a perfusao de 6rgaos vitais. 


■ estabiliza(;ao hemodinAmica _ 

Estudos com pacientes ap6s a PCR demonstraram que PA sistolica abaixo de 90 mmHg (ou 
PAM menor que 65 mmHg) esta associada a maior taxa de mortalidade e menor chance de recupe- 
ra^ao funcional, enquanto PA acima de 100 mmHg melhorou o prognostico. Todavia, nao se sabe 
o alvo preciso para a PA no paciente p6s-RCE. Por isso, nas novas diretrizes de RCP de 2015, existe 
a recomenda^ao de evitar e corrigir imediatamente a hipotensao. 


■ OXIGEN ACA Q E SUPORTE VENTILAT6RIO _ 

■ Todos os esfonjos devem ser conduzidos para se evitar hipoxemia no pds-RCE. Assim, reco- 
menda-se usar oxigenio a 100% ate que a satura^ao arterial de oxigenio ou preferencialmente 
a pressao parcial de oxigenio arterial seja aferida. 

■ Coletar gasometrias e/ou acompanhar com a oximetria tamb£m sao fundamentals para se 
evitar excessiva oxigena^ao sanguinea (hiperoxia), que se associam a maior lesao neuronal. 

■ Tambem de grande importancia, com coletas seriadas de gasometria arterial, e evitar a todo 
custo a hipocapnia (baixa PaCOJ ou a hipercapnia (alta PaC0 2 ), pois ambas sao deleterias 
ao paciente no periodo pos-RCE. 


■ INTERVENED CORONARIANA PERCUTANEA _ 

■ Vdrios estudos observacionais mostraram que a ICP no paciente p6s-RCE reduziu significa- 
tivamente a mortalidade e aumentou a chance de boa recupera<;ao neuroldgica. O beneficio 
independe se o paciente esta ou nao em coma. 

■ Por isso, a ICP deve ser realizada em cardter emergencial, o mais rapido possivel, no paciente 
com PCR suspeitada de ser cardiaca e com eleva<;ao de segmento ST ao ECG. 

■ Al6m disso, a ICP 6 sugerida para determinados pacientes adultos (p. ex., com instabilidade 
el^trica ou hemodinimica) com suspeita de PCR de origem cardiaca, mas sem eleva<;ao de 
segmento ST ao ECG. 


■ CONTROLE DE TEMPERATURA P6S-RCE 


Outra medida terap^utica fortemente recomendada no periodo p6s-PCR e o controle de tem- 
peratura corporal. A maior e melhor evidencia existente vem de um estudo de 2013 com mais de 900 
pacientes. Nao houve qualquer different nos desfechos clinicos quando a temperatura corporal foi 
mantida em 33°C ou em 36°C. 

As novas diretrizes do manuseio da temperatura no periodo p6s-RCE sao as seguintes: 

■ O controle de temperatura com uma meta (alvo) 6 fortemente recomendado para o paciente 
pos-RCE que permanece nao responsivo, cuja PCR foi em ritmo passivel de choque e ocorreu 
no ambiente extra-hospitalar. 


121 


Capitulo 2 ■ Suporte avan^ado de vida e cuidados pos-parada no DE 







PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


122 


■ Com um nivel de evidencia bem menor, o controle de temperatura com uma meta (alvo) i 
sugerido para o paciente p6s-RCE que permanece nao responsivo, cuja PCR foi em ritmo nao 
passivel de choque e ocorreu no ambiente extra-hospitalar. 

■ Com um nivel de evidencia bem menor, o controle de temperatura com uma meta (alvo) k 
sugerido para o paciente p6s-RCE que permanece nao responsivo, com PCR de qualquer 
ritmo, e que ocorreu no ambiente intra-hospitalar. 

■ A temperatura alvo deve ser qualquer valor entre 32 e 36°C. Todavia, 6 pouco provdvel que se 
justifique tantos esfor^os para manter o paciente em temperaturas baixas (p. ex., 32 ou 33°C), 
se o maior e melhor estudo mostrou que temperatura de 36°C e semelhante a 33°C. 

■ Essa temperatura deve ser mantida por pelo menos 24 horas. Apos isso, e recomendado evitar 
ativamente que o paciente apresente febre. 


■ OUTRAS MEDIDAS RELEVANTES 


■ Hipcrglicemias acima dc 180 mg/dL nao devcm ser toleradas. Devc-se manter a glicemia 
controlada da mesma maneira em que outros pacientes graves. 

■ Nao se recomenda a prescri<;ao de drogas antiepilepticas profilaticas. Os pacientes devem ser 
monitorizados com eletroencefalograma (continuamente ou periodicamente) para detec<;ao 
de estado epildptico nao convulsivo. Caso ocorra quadro epildptico (clinicamente ou diag- 
nosticado com EEG), o uso terapeutico de anticonvulsivantes e recomendado, devendo ser 
guiado pelo eletroencefalograma. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A identifica^o rdpida do paciente critico pode ser feita observando-se as manifesta<;des 
nos sistemas cardiovascular, respiratdrio e/ou sistema nervoso central. 

■ O atendimento inicial de uma situa^ao de risco potencial deve iniciar sempre pelas reco- 
menda$6es do suporte avan^ado de vida (ACLS). 

■ Pedir ajuda 6 item fundamental em qualquer atendimento de emergencia. No restante do 
hospital, chamar pelo carrinho de parada. 

■ Em casos de parada cardiorrespiratdria (PCR), proceda conforme os algoritmos padro- 
nizados. Nos pacientes que nao estao em PCR, realize o restante da avalia^ao sugerida. 

■ Obtenha os sinais vitais (PA, FC, FR, Sat0 2 , temperatura) e glicemia capilar (dextro). 

■ Esclaretja a queixa e a dura<;ao de forma objetiva. Sao dados fundamentais para a condu- 
<jao adequada de qualquer caso em departamento de emergencia. 

■ Pergunte ativamente por fatores associados, antecedentes patologicos importantes, de for¬ 
ma breve e direta. 

■ Realize o exame fisico minimo: realize o exame fisico direcionado conforme a queixa 
apresentada. Aprofunde o exame fisico minimo conforme as altera<;6es encontradas. 

■ Pergunte se o paciente ou o familiar trouxeram exames complementares, receita mddica e 
se o paciente faz acompanhamento medico. 

■ Existem basicamente dois tipos de insuficiencia respiratdria: tipo I ou hipoxemica (p0 2 < 
60 mmHg) e tipo II ou hipercdpnica (pC0 2 > 45 mmHg). 

■ Choque d caracterizado por md perfusdo. Caracterizar md perfusao 6 muito mais do que 
caracterizar hipotensao. 

■ Tempo de reenchimento capilar prolongado e diminui^ao de temperatura nas extremida- 
des sdo muito sugestivos de baixo ddbito cardiaco. 

■ Quadros agudos de confiisao, com disturbio de aten^ao associado e flutua^ao durante o 
dia caracterizam o delirium. 

■ Lesoes focais supratentoriais somente levam ao coma caso levem d compressao do hemis- 
ferio contralateral ou de estruturas nobres do tronco cerebral. 
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Encefalopatias toxico-metabolicas podem levar mais frequentemente ao coma ou ao deli¬ 
rium, especialmente em individuos com reserva organica diminuida, como idosos, por 
exemplo. Assim, em casos de coma ou RNC e fundamental saber distinguir pacientes com 
suspeita de lesao supratentorial daqueles com suspeita de encefalopatias toxico-metabblicas. 


INTRODUCED E DEFINI0ES 


Atender pacientes em situates de emergencia requer calma, conhecimento, treinamento e 
experiencia. De posse dessas qualidades, o medico que atende emergencias desenvolve a que talvez 
seja a mais importante habilidade nessas situates: saber prioridades. O conceito de prioridades 
envolve desde saber priorizar corretamente quern deve ser atendido primeiro, passando por quais 
dados de histbria e de exame fisico devem ser procurados antes, atb qual conduta deve ser feita ini- 
cialmente. Este capitulo aborda esse atendimento inicial is emergencias. Procuramos enfatizar o 
atendimento que acontece naqueles minutos que precedem o diagnostico, quando o paciente aca- 
ba de chegar ao departamento de emergencia ou quando o medico acaba de abordar um paciente. 
Nestes minutos valiosos, identifkar um paciente potencialmente grave, colher uma histbria dire- 
cionada e fazer um exame fisico minimo sao itens decisivos para se obter um correto diagnbstico. 
Neste primeiro momento, diagnbsticos sindrdmicos como choque ou insuficiencia respiratbria ja 
sao de grande valia, pois sao o ponto de partida para investigates mais espedficas. 


■ IDENT1FICAR PACIENTES POTENCIALMENTE CRlTICOS 


Afect^s em praticamente qualquer orgao ou sistema de nosso organismo podem implicar 
doen<^as graves. Porem, como regra geral, essas condiifbes irao tornar-se uma emergencia quando 
repercutirem em um dos tres grandes sistemas: o cardiovascular, o respiratorio ou o sistema ner- 
voso central, tornando o paciente com essas repercussoes uma prioridade de atendimento. 

A identifica^ao rapida do paciente critico pode ser feita observando-se as repercussoes nesses 
tres sistemas. Assim, alguns estudos mostraram diminui^ao do numero de paradas cardiorrespira- 
tbrias intra-hospitalares simplesmente padronizando a identifica^ao de pacientes potencialmente 
graves e priorizando seu atendimento por uma equipe com treinamento em emergencias. 

De modo geral, um paciente que apresente os seguintes achados de histbria ou de exame fisi¬ 
co deve ter seu atendimento priorizado e ser atendido como uma potencial emergencia (Tabela 1). 
£ importante salientar que tais sinais nio sao patognombnicos de emergencias e que, do mesmo 
modo, existem emergencias que nao apresentam necessariamente esses sinais. Porbm, sao critbrios 
bastante sensiveis para identificar uma situa^ao de potencial emergencia, para que sejam atendi- 
dos de forma diferenciada e precoce. 


ACHADOS CLlNICOS E TRATAMENTO INICIAL 


Uma vez identificada uma situa^ao de potencial emergencia, o primeiro passo e sempre pe- 
dir ajuda, conforme preconizado pelo suportes basico (BI-S) e avancjado de vida (ACLS). Quando 
essas situates acontecem fora do ambiente hospitalar, ligar ou pedir para ligarem imediatamente 
para o Servi^o de Atendimento Medico de Urgencia (SAMU, em Sao Paulo, 192) ou para o resgate 
do Corpo de Bombeiros (193) b fundamental. Caso se suspeite de uma parada cardiorrespiratbria 
(paciente nao responde), b essencial solicitar o desfibrilador. 







TABELA 1 Prioridade no atendimento na emergencia 

1) Rebaixamento agudo do nfvel de conscience. 

2) Alteragdes importantes dos sinais vitais: 

■ Frequence respiratdria (FR) > 30 ou < 8 ipm ou uso de musculatura acess6ria 

■ SaturaqSo arterial de oxigenio (Sat0 2 ) < 90% 

■ Frequence cardiaca (FC) > 100 ou < 50 bpm 

■ Pressao arterial sist6lica (PAS) < 90 mmHg 

■ Tempo de reenchimento capilar (EC) > 3 segundos 

3) Pacientes com achados potencialmente emergenciais: 

■ Precordialgia ou dor toreicica 

» Febre com suspeita de neutropenia 
» Suspeita de obstru<^o de via a£rea 

■ Alteracoes neuroldgicas agudas: deficits motores, afasias, convulsoes, delirium 

■ IntoxicagOes agudas 

■ Hematemese, enterorragia ou hemoptise 

■ Dor intensa 


■ SUPORTE AVANCADO DE VIDA _ 

Nas situates de potencial emerg£ncia que ocorrem dentro do ambiente hospitalar, deve-se 
proceder obedecendo os mesmos principios. Assim, chamar ajuda dentro do hospital tambem 
£ fundamental, e consiste em chamar pelo auxilio do enfermeiro e do desfibrilador. Por melhor 
qualificaqao que tenha o medico que atenda uma emergencia, o atendimento nunca sera tao ra- 
pido e eficiente quanto um atendimento realizado por um medico e um enfermeiro. Alem disso, 
sao importantes os aparatos tecnicos para o atendimento. Nas enfermarias e nos andares, estao 
disponiveis nos carrinhos de parada. No departamento de emergencia, o melhor a fazer e levar o 
paciente imediatamente a sala de emergencia. 

Uma vez desencadeada a solicitaqao de ajuda, o atendimento inicial deve seguir as mesmas 
recomenda<;oes do suporte avan<;ado de vida (ACLS): 

C: Checar pulso carotideo. Caso nao se constate pulso em no maxi mo 10 segundos, iniciar as 
compressoes toracicas e seguir os protocolos estabelecidos pelo ACLS. Caso se constate pre¬ 
sent de pulso, realizar a sequencia “M.O.VT. 

A: Checar a via a^rea. 

B: Checar respira^ao. Caso nao haja respiraqao espontanea, fazer duas ventila«;6es de resgate. 


■ M.O.V. 


M.O.V. e a sigla para monitoriza^ao, oxig^nio e veia. Consiste em realizar a monitorizaqao 
cardioscopica, de pressao arterial e de oximetria de pulso. Atraves dessa monitorizaqio obtem-se 
os principals sinais vitais. Oxigenio suplementar deve ser oferecido se a SatO, for menor que 90% 
ou o paciente for de risco para hipoxemia (p. ex., pacientes com doenqa pulmonar obstrutiva cro- 
nica [DPOC] ou insuficiencia cardiaca [IC] e dispneia). Por fim, providenciar um acesso venoso de 
grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), com preferencia pelas veias antecubitais, e importante para 
que as condutas a serem tomadas nos prbximos passos possam ser instituidas no menor tempo 
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possivel. De maneira geral, ao canular a veia, deve-se coletar exames gerais (tubos de hemograma, 
coagulograma e bioquimica). 

Especialraente nos casos de rebaixamento do nivel de consciencia ou crises epilepticas, ou 
crise epil£ptica, o exame de glicemia capilar deve ser realizado logo a chegada do paciente no de- 
partamento de emergencia (DE). 


■ QUEIXA E DURACAO DE FORMA OBJETIVA _ 

Concomitantemente a esses procedimentos cabe ao medico esdarecer a queixa e a dura- 
^ao de forma objetiva. Sao dados fundamental para a condu^ao adequada de qualquer caso em 
departamento de emergencia, porem muitas vezes menosprezados e eventualmente ate ignora- 
dos. Objetividade e o principal aspecto neste ponto. Perguntar ativamente: “O que o(a) senhor(a) 
esta sentindo agora?” “A que horas come<;ou?” “Ja sentiu isso antes?” “Como 6 a dor: um aperto, 
uma queima^ao, uma pontada etc.?” pode mudar completamente a hipotese diagnostica. Tao im- 
portante quanto caracterizar a queixa e a dura^ao e perguntar ativamente por fatores associados, 
antecedentes patoldgicos importantes e se o paciente utilizou medicares. faz acompanhamento 
medico ou trouxe alguma receita ou exame previo. 

Em atcndimentos de emergencia com equipes bem treinadas, enquanto a enfcrmeira realiza 
o M.O.V., o medico v£ os dados de histdria do doente. Medicos bem treinados em emergencia 
muitas vezes tiram a histdria enquanto fazem o exame fisico nessas situates. 

O exame fisico em uma situa^ao de emergencia tern algumas peculiaridades em rela^ao ao 
exame fisico que e realizado em situates de estabilidade clinica, como em um consultdrio ou em 
uma enfermaria. A principal causa dessas peculiaridades e o tempo, ou melhor, a falta dele. Em 
poucos minutos, o medico deve realizar um exame fisico abrangente, que possa lhe dar dados su- 
ficientes para elaborar uma boa hipotese diagndstica (Tabela 2). 

Ressaltamos que esse exame e o minimo a ser feito em uma situa^ao de emergencia clinica 
que nao seja uma parada cardiorrespiratoria. Um exame completo, adequado para uma situa^ao 
de estabilidade clinica, e muito mais complexo, pordm, em uma situa^ao de emergencia, nao d 
factivel. Do mesmo modo, uma vez constatada ou obtida a situa^ao de estabilidade, tanto a historia 
quanto o exame fisico devem ser reavaliados com o detalhamento necessario. 

Toda essa avalia^ao inicial podera trazer informa<;6es necessarias para que se possa caracteri¬ 
zar se a situa^ao do paciente em questao e realmente uma emergencia/urgencia ou nao. Caso nao 


TABELA 2 Exame fisico minimo em pacientes potencialmente graves 

• Aspecto geral: avaliagao de mucosas e do estado geral do paciente, procurando por sinais de 
desidratagSo, cianose, ictericia, petdquias ou palidez cutanea. 

» Exame neuroldgico: escala de coma de Glasgow, procura de deficits motores nos quatro 
membros e simetria, avaliagao de pupilas e de sinais de meningismo. 

• Exame cardiovascular: ausculta cardiaca nos quatro focos principals (avaliagao do ritmo, de 
sopros, B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avalia^ao da perfusSo 
perifdrica e dos pulsos perifdricos (presenqa e simetria). 

■ Exame pulmonar: ausculta pulmonar pelo menos em quatro campos pulmonares (procura de 
crepitates, sibilos, derrames, roncos) e inspeto sobre o uso de musculatura acessdria. 

■ Exame abdominal: sinais de peritonismo, dor e grandes massas e visceromegalias. 

■ Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas. 

• Ultrassom de beira de leito lpoint-of<are - POC): atualmente, 6 usado na sala de emergencia 
como parte do exame fisico de pacientes graves, especialmente em IRpA ou choque. 






$eja, lembre-se de remove-lo da sala de emerg^ncia o quanto antes, para que nao atrapalhe uma 
eventual emergencia que chegue. 

Com esses dados iniciais de historia e exame fisico, o emergencista deve ser capaz de elaborar 
uma hipotese diagnostica sindromica inicial (choque, insuficiencia respiratbria aguda ou rebaixa- 
mento do nivel de consciencia). 


CHOQUE 


O resultado do bom funcionamento do sistema cardiovascular e a boa perfusao dos demais 
orgaos e sistemas. Assim, a avalia<;ao desse sistema envolve necessariamente a avalia^ao da perfu¬ 
sao tecidual. 

No exame cardiovascular minimo durante um atendimento inicial k emergencia devem 
constar obrigatoriamente: avalia^ao de frequencia cardiaca e pressao arterial (sinais vitais), 
avalia^ao de estase jugular, ausculta cardiaca nos quatro focos principais, avalia^ao dos pulsos 
perifericos radial e tibial posterior, avalia^ao do tempo de reenchimento capilar e avalia^ao da 
temperatura de extremidades. Esses exames constituem o minimo para que haja informa^bes 
suficientes para se fazer diagnosticos de situates de emergencia no menor tempo possivel. Uma 
vez realizada a estabiliza^ao inicial do quadro e afastado o risco imediato de morte, devem ser 
refeitos e aprofundados. 

Em situates de baixo debito cardiaco, independentemente da causa (sindrome coronaria 
aguda, hipovolemia, choques obstrutivos como o pneumotbrax hipertensivo ou o tamponamento 
cardiaco), o organismo priorizard a perfusao de brgaos nobres, como o cerebro e o prbprio cora- 
^ao. A avalia^ao das extremidades trara informa^oes valiosas para esse diagnostico. Um tempo de 
reenchimento capilar lentificado (> 3 segundos) e relacionado a vasoconstri<;ao periferica, meca- 
nismo comum nas fases iniciais de situates de baixo debito. Redu<;ao da temperatura nas extre¬ 
midades tambem sugere baixo debito cardiaco. 

A palpatio dos quatro pulsos perifericos pode trazer informa^oes (como assimetria de pul¬ 
sos) compativeis com diagnosticos de sindrome abrtica aguda ou de doen<ja arterial periferica 
(Algoritmo 1). 


■ SISTEMA VENOSO 


O sistema venoso constitui o lado de menor pressao, e a pressao venosa e determinada ba- 
sicamente pela capacitancia do sistema venoso e pelo grau de seu enchimento. Eles podem ser 
avaliados atraves da observa^ao estimativa do grau de estase jugular ou, de forma invasiva, pela 
pressao venosa central (PVC). A pressao venosa media e a pressao de atrio direito influenciarao o 
retorno venoso (RV) ao coraqao, determinando o enchimento ventricular. Situates que aumen- 
tem a pressao venosa media (p. ex., hipervolemia iatrogenica ou secundaria a insuficiencia renal 
oligoanurica) ou que aumentem a pressao de atrio direito (p. ex., insuficiencia cardiaca, tampona¬ 
mento cardiaco) frequentemente se apresentam com estase jugular. 


■ CRONOTROPISMO 


O cronotropismo e facilmente avaliado pela medida da frequencia cardiaca. Bradiarritmias 
sao causas importantes de situates de baixo debito cardiaco, e uma vez suspeitadas, devem ser 
prontamente confirmadas e corrigidas, atraves de eletrocardiograma e de interven^oes especificas 
(marca-passo transcutaneo, atropina etc.). Taquiarritmias diminuem o tempo de enchimento ven¬ 
tricular, comprometendo assim o debito cardiaco. Essas situates sao especialmente importantes 
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quando a frequSncia cardiaca e superior a 150 bpm. Do mesmo modo, devem ser rapidamente 
confirmadas e corrigidas, conforme discutido no capitulo espedfico. 


■ INOTROPISMO 


A avalia<;ao do inotropismo requer mais recursos. Em uma avalia<;ao inidal durante urn aten- 
dimento a uma emergencia a ausculta cardiaca 6 rapida, nao invasiva e pode trazer informa^oes 
importantes. £ importante que seja realizada pelo menos nos quatro focos principals, atentando-se 
especialmente para: ritmicidade, sopros, presen^a de 3* bulha ou de abafamento de bulhas. A pre¬ 
sent de terceira bulha traz informa^oes extremamente relevantes e espedficas. O mecanismo que 
causa B3 ou ritmo de galope envolve a diminuigao da fragao de ejegao sistolica, fazendo com que 
“sobre” sangue nao ejetado no ventriculo no final da sistole, gerando uma pressao residual elevada 
no final da sistole e inicio da diastole. Durante o periodo diastolico, quando esse sangue flui do dtrio 
para o ventriculo, encontra-o repleto de sangue, emitindo um som caracteristico, a terceira bulha 
(B3), bastante sugestivo de insufici&ncia cardiaca descompensada. Ja o abafamento de bulhas ocorre 
dassicamente em situates de tamponamento cardiaco, embora a situa<;ao em que ocorre com mais 
frequencia 6 em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica, quando ha altera<;6es da con- 
formacjao da caixa toracica, levando a maior interposigao de ar entre o cora<;ao e a parcde do tbrax. 

Quando se suspeita de casos em que o inotropismo estd agudamente comprometido, torna- 
-se obrigatbria a exclusao de sindrome coronariana aguda. Assim, perguntar ativamente por dor 
toracica, por fatores de risco para doen^a cardiovascular (hipertensao arterial sist£mica - HAS, 
diabetes mellitus - DM, dislipidemia - DLP, tabagismo, antecendente familiar), realizar um eletro- 
cardiograma e colher troponina cardiaca, como explicitado no capitulo espedfico, e fundamental. 


■ mA perfusao 
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Caracterizar ma perfusao e muito mais do que caracterizar hipotensao. Assim, uma vez rea- 
lizados os passos iniciais para o paciente potencialmente grave, conforme descrito previamente, 
o paciente com suspeita de choque deve ser avaliado especificamente para se obter o diagnostico 
preciso, ao mesmo tempo em que recebe as primeiras medidas terap^uticas. 

Deve-se procurar por sinais indicativos de estados de ma perfusao, em geral associados com 
disfun^ao organica aguda, como hipotensao, taquicardia, oliguria etc. (Tabcla 3). 

Obviamente, esses sinais nao s4o patognomdnicos de estados de ma perfusao. No entanto, 
em casos em que o restante do quadro clinico 6 compativel, devem ser interpretados como tal at6 
prova em contrario. 


TABELA 3 Indicadores de perfusao por sistemas 


1 Sistemas 

Achados 

Cardiovascular 

Hipotensao e taquicardia, e/ou acidose metabblica com aumento de lactato 
arterial 

RespiratOrio 

Sinais de insufictencia respiratbria 

Nervoso central 

Rebaixamento do nlvel de consci£ncia, delirium 

Urinario 

Oliguria e aumento de escbrias nitrogenadas 

Digestbrio 

Aumento de bilirrubinas (colestase transinfecciosa) e fleo paralltico metabblico 

Hematolbgico 

Coagulagao intravascular disseminada 
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■ GASOMETRIA ARTERIAL COM LACTATO 


£ importante ressaltar a importancia da gasometria e do lactato arteriais. A acidose raetabo- 
lica com hiperlactatemia i urn dos grandes marcadores de mortalidade do paciente grave, e muitas 
vezes £ um sinal precoce de uma evolu^ao ruim que ainda nao esta evidente. Assim, a acidose 
metabolica pode aparecer antes da hipotensao, indicando que o paciente e grave. Isso e valido 
especialmente em pacientes septicos, em que a interven<;ao precoce e agressiva 6 capaz de mudar a 
mortalidade de forma muito significativa, conforme sera abordado no capitulo especifko. 


■ CAUSA DA MA PERFUSAO 


Uma vez caracterizado o estado de ma perfusao, deve-se entao tentar esclarecer a etiologia 
do choque: 

■ Choque hipovolemico. 

■ Choque distributive. 

■ Choque cardiog£nico. 

■ Choque obstrutivo. 

A avalia^ao inicial com historia dirigida e exame minimo quase sempre fomece os elementos 
essenciais para esses diagnostics. Uma vez com uma hipdtese diagndstica inicial, podemos pro- 
ceder com o tratamento especifko. 

Se disponivel, ultrassom de beira de leito {point-of-care - POC) permite a r&pida avalia^o da 
volemia e da fun^ao ventricular esquerda, se hi derrame pericardico relevante, sangramento caviti- 
rio ou dilata^ao de ventriculo, entre outros, permitindo a identifica^ao do mecanismo do choque. 


INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 


Define-se como insufickncia respiratoria a incapacidade aguda do sistema respiratorio em 
manter a oxigena<;ao arterial e a elimina^ao do gas carbonico (Algoritmo 2). 

Classicamente, divide-se a insuficiencia respiratoria em tipo 1 (hipoxemica, definida como 
Pa0 2 < 60 mmHg) e tipo 2 (hipercdpnica, definida como PaCO, > 45 mmHg e pH < 7,30). 


■ VENTILACAO _ 

Ventila^ao compreende a passagem do ar do ambiente externo ak o alv^olo. Para que seja rea- 
lizada, deve-se ter inicialmente o centra respiratorio no bulbo cerebral Integra. Lesoes cerebrais de 
tronco ou disturbios t6xico-metab61icos graves podem comprometer o estimulo k ventila<;ao, levan- 
do a insuficiencia respiratoria. Cabe lembrar a intoxica^ao por opioides como causa importante de 
depressao do estimulo respirat6rio, causa que pode ser revertida com o uso do antagonista especifico 
naloxona. Uma vez que o centra respiratdrio esteja Integra, o prdximo passo para a ventila<;ao ocorrer 
e gerar uma diferen^i de pressao entre o alveolo e o ar ambiente. Essa diferen^a e obtida atraves da 
expansao da caixa toracica por meio da musculatura respiratoria. O principal musculo envolvido 6 
o diafragma. No entanto, existem diversas situa<;oes clinicas em que este musculo pode vir a fatigar. 
Essa fadiga normalmente e decorrente do aumento do trabalho imposto ao musculo ou da diminui- 
<;ao da for<;a muscular, e, em algumas situates, do efeito somado de ambos (Tabela 4). 







TABELA 4 Causas de aumento do trabalho da musculatura respiratbria 

• Diminuig3o da complacGncia pulmonar: torna o pulmao mais "duro" e, portanto, mais diflcil 
de ser expandido: pneumonias extensas, edema pulmonar agudo cardiog^nico, sfndrome do 
desconforto respiratdrio agudo ou fibrose pulmonar, por exemplo. 

■ Aumento da necessidade ventilatbria: sepse ou acidose metabdlica, por exemplo. 

■ Dificuldade para gerar gradiente de pressSo entre o ambiente e o espago pleural: auto-PEEP 
(comum em quadros de broncoespasmo grave, por exemplo). 

■ DiminuigSo da forga muscular: casos de desnutrigao, em doengas crdnicas, disturbios 
eletrollticos ou doengas neuromusculares, por exemplo. 

ALGORITMO 2 MANEJO DA INSUFICieNCIA RESPIRATORIA AGUDA 
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■ MUSCULATURA ACESS6RIA 


Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratoria acessoria ajudara no 
processo de expansao da caixa tordcica. Em adultos, ficard evidente inicialmente a tiragem sub- 
diafragmdtica e intercostal, resultado do uso da musculatura intercostal. Quando houver fadiga 
desses musculos tambem, sera observado o aparecimento de tiragem de furcula, decorrente do uso 
dos musculos escalenos e esternodeidomastdideo. A seguir, o organismo utilizard o aumento do 
diametro das narinas para facilitar a passagem de ar, ocorrendo o batimento de asa de nariz. Por 
fim, quando nao houver mais musculatura tordcica para realizar a ventila^ao, o organismo lan^a 
mao de um mecanismo extremo para expandir a caixa tordcica, que d a respiraifao paradoxal ab¬ 
dominal. Quando isso ocorre, e uma questao de minutos ate essa musculatura tambem entrar em 
fadiga, motivo pelo qual a sua presen^a e sinal de iminencia de parada respiratoria. 


■ VIAS AEREAS PERVIAS 
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Para que o ar possa passar pelas vias adreas, elas devem estar pdrvias. No adulto, a causa mais 
importante de obstru^ao de via adrea superior d a queda da musculatura hipoglossa sobre a hipofa- 
ringe em situates de rebaixamento de nivel de conscidncia. Assim, essa causa deve ser prontamente 
revertida com a manobra de abertura da via adrea apropriada. A causa mais comum de obstru^ao 
de via adrea inferior d o broncoespasmo, que deve ser suspeitado na presen^a de ausculta pulmonar 
com sibilos, que aparecem inicialmente k expira^ao e a medida que se agravam acometem tambem 
a inspira^ao. O tratamento inicial para broncoespasmo inclui broncodilatadores como P 2 -agonistas, 
anticolindrgicos e corticosteroides, como descrito nos capitulos especificos do livro. 


■ RETEN^AO DE CO, 


O acometimento da ventila^ao levara a reten^ao de C0 2 arterial e a insuficiencia respiratdria 
tipo 2. Diante de um paciente com essa suspeita diagnostica, todas essas causas devem ser ativa- 
mente procuradas e entao descartadas ou confirmadas e tratadas. A redu<;ao da ventila^ao alveolar 
leva, secundariamente, a uma queda da pressao alveolar de oxigdnio e k hipoxemia. 


■ OXIGENACAO _ 

Uma vez que o processo de ventila^ao esteja integro e o ar chegue ao alvdolo, inicia-se entao 
o processo de oxigena^ao. A passagem do oxigdnio do alvdolo para o capilar d influenciada prin- 
cipalmente pela fra^ao inspirada de oxigdnio (Fi0 2 ), pela pressao atmosfdrica, pela difusao entre a 
membrana alvdolo-capilar e pela rela<^ao ventila^ao/perfusao. Deficits de oxigena<;ao sao as causas 
mais frequentes e mais graves de hipoxemia. Portanto, uma vez que esta seja constatada, e preciso 
lembrar dessas causas e atuar especificamente em cada uma delas para se chegar 4 reversao. 

A maneira mais rapida de se tentar corrigir a hipoxemia e aumentar a Fi0 2 . Cateteres nasais 
de 0 2 fornecem baixo fluxo de oxigdnio e, portanto, nao sao apropriados para essa finalidade. Sao 
uteis para se fomecer 0 2 suplementar em situates de risco, mas nao para corrigir hipoxemia no 
momento da abordagem inicial de uma emergencia. Assim, mascaras de O, de alto fluxo, mascaras 
com valvulas de Venturi que fornecem Fi0 2 variaveis ou mascaras de Douglas com reservatorio de 
0 2 sao mais adequadas nessas situates. Outro modo de intervir para aumentar a pressao alveolar 
de 0 2 e assim melhorar a oxigena<^o, e aiunentar a pressao atmosferica. Obtemos isso fornecendo 
pressao positiva nas vias aereas, de forma invasiva ou nao. 


■ DIFUSAO 


Alteragoes da difusao como causa de hipoxemia acontecem, porem sao mais raras e geral- 
mente restritas a doengas pulmonares em sua fase avangada, como no enfisema pulmonar ou na 
fibrose pulmonar. 


■ ESPACO MORTO E EFEITO SHUNT _ 

Por fim, alteragoes na relagao V/Q sao causas frequentes e que podem ser tratadas. Ocor- 
rem secundariamente a redugao da perfusao em unidades adequadamente ventiladas (efeito 
espago morto) ou a redugao da ventilagao em regioes que mantem perfusao adequada (efeito 
shunt) (Tabela 5). 


■ GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL 


Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia 6 decorrente da diminuigao da ventilagao 
alveolar ou da oxigenagao do sangue e o gradiente alveolo-arterial, que e calculado por meio da 
seguinte fdrmula: 

■ G (A - a) = PA0 2 - Pa0 2 

■ Onde: PA0 2 = FI0 2 (PB - PH 2 0) - 1,25 PaC0 2 /Q respiratdrio. 

Considerando um paciente respirando em ar ambiente (Fi0 2 = 0,21), em pressao atmosferica 
(760 mmHg), em condigoes normais de temperatura (PH 2 0 = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, 
obtemos a formula simplificada a seguir: 

■ G (A - a) = 130 - (Pa0 2 + PaC0 2 ) 

■ Com o valor normal ate 20. 

Um G (A - a) normal implica que a hipoxemia e decorrente exclusivamente da diminuigao 
da pressao alveolar de 0 2 e, portanto, de hipoventilagao. Ja um G (A - a) maior do que 20 significa 
que ha alteragoes no processo de oxigenagao, que podem ou nao estar associados a hipoventilagao 
alveolar. 


■ SINA1S, SINTOMAS E MANEJO INICIAL 


Os pacientes normalmente apresentam-se aos servigos de emergencia com uma combinagao 
dos sinais e sintomas (Tabela 6) e o manejo inicial deve ser padronizado (Tabela 7). 

TABELA 5 Diferengas entre efeito shunt e espago morto 

• Efeito shunt: 6 uma das principals causas de hipoxemia em departamento de emergencia. 
Shunt verdadeiro ocorre quando o sangue passa do leito venoso para o arterial sem 
passar pela circulagao pulmonar. Assim, sao causas de shunt verdadeiro as comunicagdes 
intraventriculares e as fistulas arteriovenosas. Quando o sangue passa pela circulagSo 
pulmonar e nao 6 oxigenado ha o efeito shunt. Qualquer causa que leve ao colapso ou 
preenchimento alveolar causara efeito shunt. Assim, colapso alveolar por atelectasias ou 
preenchimento por pus (pneumonias), transudato (edema agudo de pulmao) ou sangue 
(hemorragia alveolar), por exemplo, levarao a efeito shunt e hipoxemia. Quanto maior o 
efeito shunt, maior a hipoxemia. 

■ Efeito espago morto: ocorre quando ha unidades alveolares ventiladas, por£m, nao 
perfundidas. Essa situagao 6 espedalmente importante em situagoes de queda aguda do ddbito 
cardlaco e cursa com aumento arterial de C0 2 e hipoxemia. 
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TABELA 6 Achados ch'nicos associados a insuficibncia respiratdria 

■ Antecedentes de doengas cardlacas ou pulmonares, tabagismo, histdria de tosse, febre e 
sibildncia. 

■ Taquipneia, respiragbo paradoxal e uso de musculatura acessdria (batimento de asa de nariz, 
tiragem intercostal, supraesternal e de furcula). 

■ AlteragSo do nlvel de conscifincia. 

■ Cianose, sudorese, taquicardia. 

■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com antecedente de 
tabagismo importante, pensa-se em exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva crdnica; podem 
tambbm indicar corpo estranho em vias abreas, congestao pulmonar ou embolia pulmonar. 

■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir urn quadro pneumdnico 
ou congestao pulmonar. 

■ DiminuigSo do murmurio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou 
pneumotdrax. 


TABELA 7 Conduta inicial no paciente com insuficiencia respiratdria 

■ Inicialmente, deixar o paciente com monitorizagao cardfaca, de pressao arterial e oximetria 
digital. A oximetria propicia uma medida direta e confibvel da saturagSo de oxigbnio se esta 
for superior a 70%, passando a ocorrer erros caso o valor seja menor. Erros de leitura podem 
ocorrer tambbm em pacientes anbmicos, com mb perfusao perifbrica, ritmo cardfaco irregular e 
uso de esmalte. 

■ Em pacientes com rebaixamento do nlvel de conscibncia (Glasgow < 9, ver adiante), 
instabilidade hemodinSmica ou risco de parada cardiorrespiratbria, deve-se proceder 
imediatamente £ intubagao orotraqueal. Para isso, deve-se posicionar o paciente, preparar o 
material de intubagbo (laringoscbpio, tubo orotraqueal adequado, fio-guia e cuff testa do), prb- 
-oxigenar com 100% de oxigbnio e realizar a sedagbo adequada por via endovenosa (intubagao 
de rbpida sequbncia). 

a Etomidato (0,3 mg/kg) e succinilcolina (1,5 mg/kg). Evitar a succinilcolina apenas nos 
pacientes com contraindicates, tais como: suspeita de obstrugSo de vias abreas, hipercalemia 
ou miopatia. 

• Em pacientes com sinais claros de desconforto respiratdrio, instabilidade hemodin3mica e nos 
quais haja suspeita de pneumotdrax hipertensivo (trauma tordcico, pungdo venosa profunda), 
deve-se prontamente realizar a pungSo do segundo espago intercostal com jelco e, a seguir, 
com a estabilizagdo, realizar a drenagem torbcica definitiva. 

■ Caso o paciente nSo esteja na situagao de emergbncia acima, deve-se suplementar oxigbnio 
com o objetivo de manter a saturagSo acima de 90%. Para isso, podemos utilizar cateter nasal 
(atb 4-5 IVmin) ou mascara (atb 10-15 L/min). 

■ Ap6s a estabilizagao inicial, deve-se proceder a histdria e exame ffsico mais minuciosos, 
gasometria arterial (para avaliagSo de oxigenagSo, ventilagSo e quadro metabdlico), radiografia 
de tdrax e, se necessbrio, outros exames para definir a etiologia do quadro e seu tratamento 
espedfico. Ultrassom POC b uma poderosa ferramenta na sala de emergbncia nessa 
circunstbncia e pode rapidamente sugerir ou confirmar o diagndstico. 

■ Nos casos em que o paciente mantbm desconforto mesmo com o oxigbnio suplementar e 
encontra-se estdvel, pode-se inidar a ventilagSo n§o invasiva com urn ou dois nlveis de pressdo 
(CPAP - continuous positive airway pressure ou BPAP - bilevel positive ain/vay pressure ), 
respeitadas suas indicagoes e contraindicagdes. A ventilagao mecdnica, invasiva ou nao invasiva, 
serd objetivo de outro capltulo. 






ALTERAgAO DO NIVEL DE CONSCIENCIA 


Define-se consciencia corao a capacidade do individuo de interagir com o meio que o cerca. 
A consciencia depende de dois componentes bAsicos: nfvel e conteudo. O nivel de consciencia 
depende de o individuo estar desperto ou nao. Caso o individuo nao esteja desperto, o compro- 
metimento do nivel de consciencia pode ser avaliado de acordo com a resposta que ele apresenta 
(verbal, motora ou apenas movimentaijao ocular) ao estimulo realizado (em grau crescente de 
intensidade, verbal, fisico e doloroso). O nivel de consciencia depende da integridade de uma 
estrutura presente no tronco encefalico chamada sistema reticular ativador ascendente (SRAA) e 
de suas conexoes com os hemisferios cerebrais e o sistema limbico. O conteudo da consciencia e 
expresso pela capacidade de aten^ao do individuo, sua orienta^ao temporo-espacial, sua capaci¬ 
dade de raciocinio, memoria e linguagem. Depende, basicamente, de atividade cortical superior. 

Acredita-se que cerca de 1 a 5% dos atendimentos de servi^os de urgencia e emergencia 
devam-se a alterac^oes agudas do nivel de consciencia. O coma, definido como a incapacidade do 
individuo de responder ao ambiente mesmo com a estimula^ao vigorosa, A a causa de cerca de 17% 
das intuba<joes em unidades de terapia intensiva, e as disfun0es do sistema nervoso central, que se 
manifestam por altera<;6es do nivel de consciencia, estao intimamente relacionadas com um pior 
prognostico dos pacientes admitidos nestas unidades. 


■ CAUSAS 


Classicamente, as causas de altera^oes do nivel de consciencia dividem-se em estruturais e 
metabolicas. As causas estruturais sao aquelas ocasionadas por doen^s neurologicas primArias 
que ocasionam a compressao ou destrui^ao do SRAA. As causas metabolicas levam ao comprome- 
timento apenas funcional desse sistema e sao mais comuns que as estruturais. 
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■ AVALIACAOINICIAL 


Algims dados devem ser colhidos durante a anamnese, como modo de instalaqio da incons- 
ciencia (subito ou progressive), sinais e sintomas neuroldgicos precedentes (deficits focais, con- 
vulsdes), uso de drogas licitas e ilicitas, antecedentes de doen^as hepaticas, renais, pulmonares, 
cardiacas e psiquiAtricas, histdria pregressa de trauma craniano. 

A avalia^ao do nivel e do conteudo de consciencia A realizada atravAs do exame fisico geral e 
do exame neuroldgico. 

Diante de um paciente que se apresente com altera^ao do nivel de consciAncia, o mAdico do 
servi«;o de emergencia ou da unidade de terapia intensiva deve estar atento inicialmente aos sinais 
vitais e tomar as seguintes precau<;6es (Algoritmo 3): 

■ Manter a via aArea pArvia, se necessArio com a intuba^ao orotraqueal, indicada para pacientes 
com Glasgow menor que 9. 

■ Garantir a oxigena^ao e a perfusao, com o uso de oxigAnio suplementar, infusao volAmica e 
drogas vasoativas, se necessArio. 

■ Realizar glicemia capilar e tratar prontamente qualquer episodio de hipoglicemia. 

■ Definir a causa provAvel da altera<;ao da consciAncia: estrutural ou metabolica? 


■ PUPILAS 


O exame pupilar A importante, pois as Areas que controlam suas rea^oes estao localizadas 
no tronco encefAlico, adjacentes As que se relacionam com a consciAncia. A forma, o tamanho e a 
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reatividade das pupilas k luz levantam algumas possibilidades diagnbsticas. Assim, por exemplo, 
pupilas midriaticas, fixas bilateralmente, indicam lesao mesencefalica, por comprometimento bi¬ 
lateral do III par craniano. Anisocoria pode indicar herniagao uncal e b uma situagao de extrema 
emergbncia. Miose bilateral, com pupilas pontiformes, mas preservagao do reflexo fotomotor, e 
sugestiva de lesoes pontinas, uso de opiaceos e encefalopatias metabblicas. O uso de barbituricos 
associa-se a midriase e reflexo motor extremamente reduzido. 


ALGORITMO 3 MANEJO DA ALTERACAO AGUDA DO NlVEL DE CONSCI^NCIA 


Alteragbo aguda do nfvel de consci&ncia 


Sintomas ou sinais de deficit focal? 


SIM 


Sugerem doenga n 

eurolbgica primaria 




• Glicemia capilar (dextro). 

• Fundo de olho com papiledema. 

• Ultrassom ocular de beira de leito 
(point-of-care - POC): diSmetro do 
nervo 6ptico acima de 5 mm sugere 
hipertensao intracraniana. 

• Exames gerais (sbdio, potassio, 
ureia, creatinina, caicio, magnbsio, 
hemograma, enzimas hepaticas). 

• Tomografia de cranio imediata. 

• Avaliar necessidade de teste rapido 
para o HIV. 

• Outros exames conforme o caso 
(liquor e EEG). 


Cuidado: doengas metabblicas que 
podem causar alteragao do nlvel de 
conscibncia e deficits focais: 

• Hipoglicemia. 

• Hiperglicemia. 

• Hiponatremia. 

• Hipernatremia. 

• Hipoxemia. 

• Uremia. 

• Encefalopatia hepatica. 

• Intoxicagao aguda. 


NAO 


Sugerem encefalopatia t6xico-metab6lica 


• Glicemia capilar (dextro). 

• Avaliagao de eletrblitos (sbdio, potassio, 
magnbsio e caicio). 

• Fungao renal (ureia e creatinina). 

• Enzimas hepaticas. 

• Avaliagao de infecgao sist§mica (encefalopatia 
sbptic a/delirium): hemograma, hemoculturas, 
urina 1, urocultura, RX de tbrax, avaliagao de 
foco abdominal. 

• Conforme o caso: tomografia de cranio, liquor, 
eletroencefalograma (EEG). 

• Avaliagao de intoxicagbes agudas: histbria, 
medicagbes habituais, uso de drogas illcitas etc. 

• Avaliar necessidade de teste rapido para o HIV. 

• Avaliagao de doengas sistbmicas com 
comprometimento de SNC: encefalopatia 
hepatica, doenga tireoidiana. 

• Atengao para pacientes epilbpticos: diferenciar 
pbs-ictal de mal convulsivo. 

• Doengas psiquiatricas podem levar a RNC, 
porbm este b urn diagnbstico de exdusao. 


Avaliagao inicial sem diagnbstico: 

• TC de cranio. 

• LCR em casos selecionados. 

• Avaliar necessidade de EEG. 











































■ PADRAO MOTOR 


O exame do padrao motor permite separar com maior grau de suspei<;ao se a encefalopatia 
6 metabdlica ou estrutural. Causas metabdlicas relacionam-se a achados sim6tricos 4 estimula<jao 
do paciente e causas neurologicas prim&rias normalmente apresentam achados assim£tricos, como 
hemiparesia, embora isso nao seja de todo verdadeiro. 

■ IRRITAC AO ME NlNGEA _ 

Outro ponto importante na avalia^ao inicial do paciente com altera^ao do rn'vel de conscien- 
cia e a pesquisa de sinais de irrita^ao meningea (rigidez de nuca, Kernig e Brudzinski). A presen 9 a 
desses sinais refor^a a hipotese de meningoencefalite e hemorragia subaracnoidea e deve pronta- 
mente indicar coleta de liquor, ap6s a realiza^ao de tomografia computadorizada de cranio, que 
deve precede-la em casos de rebaixamento do nivel de consciencia. No entanto, tal conduta nao 
deve jamais atrasar o inicio da antibioticoterapia na suspeita de meningite. 


■ ENCEFALOPATIA DIFUSA VERSUS FOCAL 


Em casos de suspeita de encefalopatia metabdlica, os exames iniciais devem incluir hemogra- 
ma, sodio, potassio, calcio, magnesio, ureia, creatinina, glicemia, enzimas hepaticas e bilirrubinas. 
Se houver suspeita de intoxica<;ao, o rastreamento toxicoldgico esti indicado. O limiar para pes¬ 
quisa de infec^oes deve ser baixo, especialmente em idosos, uma vez que a encefalopatia septica e 
a principal causa de encefalopatias metabolicas. 

Pacientes que apresentem deficits focais ou crises convulsivas tambem devem ter uma avalia- 
^ao metabolica, mas devem realizar prontamente uma TC de cranio e, caso seja necessario, coleta 
de liquor. 

Uma condiqio que deve ser sempre lembrada £ o estado de mal epileptico sem manifestaifoes 
motoras, que pode preceder ou suceder crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas. Assim, 
e indicada a realiza^ao de eletroencefalograma em pacientes com antecedentes de epilepsia, com 
pos-ictais prolongados (mais de 15 a 30 minutos) ou com investigates iniciais incondusivas. 
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Intuba^ao de Sequencia 
Rapida e Tecnicas 
Alternativas 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ O manuseio das vias aereas constitui uma habilidade de extrema importancia na emer- 
gfincia. Se realizada de forma incorreta, pode levar a diversas compiica^oes, que incluem: 
Iesao das vias aereas, indu<;ao de vomito com aspira^ao de conteudo gastrico, hipoxia, 
bradicardia, parada cardiorrespiratoria, lesao neurologica e 6bito. Por isso, todos aque- 
les que trabalham nas emergencias necessitam da capacita^ao e da qualidade para esse 
procedimento. 

■ A tentativa ideal de laringoscopia deve ser buscada o mais precocemente possivel, pois 
multiplas tentativas podem levar a edema e sangramento laringeo. 

■ Do ponto de vista t^cnico, o cmergencista dcve conhecer a anatomia das vias aereas su- 
periores, a tdcnica da manipulato do laringoscdpio e da c&nula orotraqueal, assim como 
estar apto a langar mao de tecnicas alternativas para pacientes com via aerea dificil. 

■ Intuba^ao de sequencia rapida (ISR) i a melhor e mais segura tdcnica para a intuba<;ao 
orotraqueal (IOT) no departamento de emergencia (DE), aldm de ser a mais usada mun- 
dialmente. 

■ Todavia, o emergencista tambem deve aprender a usar tecnicas alternativas a intuba^ao 
orotraqueal, tais como mdscara laringea, combitubo, intuba^ao retrdgrada, intuba^ao com 
broncoscopia ou com tdcnicas usando cameras, cricotireostomia e traqueostomia, princi- 
palmente no manuseio do paciente com via adrea dificil. 

■ A caracteristica basica da ISR d a administrate de um hipndtico e um bloqueador neu¬ 
romuscular de forma sequencial e rapida, apos uma pre-oxigenato, sem ter que ventilar 
com o dispositivo bolsa-valvula-mascara (AMBU*). 

■ A ISR d dividida em 7 passos ou sete P’s: prepara<;ao, prd-oxigenato, prd-tratamento, 
paralisia com indu<;ao, posicionamento, placement (passar o tubo e confirmar) e pos-in- 
tuba<;ao. 

■ Prd-tratamento: fentanil e/ou lidocaina. 

a. Fentanil deve ser indicado para atenuar a descarga adrendrgica em pacientes com 
SCAs, sindromes adrticas (dissecto), AVCH, hipertensao intracraniana intracrania- 
na; mas deve ser evitado no paciente hipotenso. 
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b. Lidocaina atenua a hiperreatividade das vias aereas associada 4 laringoscopia + passa- 
gem do tubo, sendo indicada como pr^-tratamento nos pacientes em broncoespasmo 
ou com hipertensao intracraniana. 

■ O agente indutor deve ser infundido rapidamente, assim como o bloqueador neuromus¬ 
cular (um seguido do outro). 

■ Indutor padrao da ISR: etomidato; pela seguramja, baixo custo, eficdcia e excelente perfil 
hemodinamico (nao causa hipotensao). 

■ Quetamina: excelente indutor nos pacientes em broncoespasmo, hipovol£micos, hipoten- 
sos ou em choque. Contraindicada nas cardiopatias isquemicas e emergencias hiperten- 
sivas. 

■ Propofol e midazolam: evite usa-los de rotina pela alta chance de eventos adversos, inclu¬ 
sive choque pbs-IOT. 

■ O bloqueador neuromuscular (BNM) e a pedra angular da ISR, o que permite melhores 
condi^oes do ato, maior taxa de intuba^ao correta na primeira tentativa, alem de minimi- 
zar os riscos do procedimento. 

■ A succinilcolina 6 um BNM despolarizante. £ a droga classica da ISR, mais estudada, de 
baixo custo e amplamentc disponivcl. 

■ O rocurbnio e um bloqueador nao despolarizante. £ uma droga mais recente e cada vez 
mais usada nos paises desenvolvidos; atualmente, quase metade das ISR nos Estados Uni- 
dos sao realizadas com o rocurdnio. 

■ £ muito importante verificar se o tubo orotraqueal estd mesmo na via aerea, e nao no es6- 
fago. Por isso, aldm de manobras dinicas, £ fundamental confirmar com a capnometria. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


A intuba^ao orotraqueal (IOT) e um procedimento mddico especializado, indicado para va- 
rias circunstdncias clinicas. Sabe-se que o treinamento do emergencista £ o fator determinante 
para que o procedimento seja bem-sucedido. 

A intuba^ao de sequencia nipida (ISR) 6 considerada a melhor tecnica para a intuba^ao na 
sala de emergencia, necessitando de habilidade manual, conhecimentos farmacologicos de drogas 
hipndticas, sedativas e relaxantes musculares. 

Al£m disso, nos ultimos anos, houve um crescimento significativo no numero de acessorios e 
tecnologias empregadas na avalia^ao das vias aereas, tais como: diversos tipos de mdscara iaringea, 
Combitube®, King tube® (tubo laringeo), GEB (gum elastic bougie) Cobra®, videolaringoscopia 
(p. ex., GlideScope®, C-MAC®, McGRATH®, Pentax Scope® e King Vision®), laringoscopios com 
camera (Airtraq® e Truview PCD®) e intuba^ao endoscopica (broncoscopio e Ambu aScope®). 

O emergencista deve estar familiarizado com os diversos modos de abordagem das vias ae¬ 
reas, inclusive da cricotireostomia e traqueostomia de urgencia, sobretudo em pacientes com via 
aerea dificil e nos casos de via aerea falha. 

Assim, £ possivel perceber que o emergencista deve treinar e reciclar frequentemente os co¬ 
nhecimentos nesse campo para garantir a forma segura, rdpida e eficaz de manuseio da via aerea 
na emergencia. 


ANATOMIA DAS VIAS AEREAS 


Para uma intuba^ao de qualidade, £ importante conhecer as principals estruturas que corn- 
poem as vias aereas e suas relates entre si: a cavidade oral (Figura 1), lingua, valecula, epiglote 
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e cordas vocais (Figura 2), alem do reconhecimento das cartilagens tireoidea, cricdidea e a mem- 
brana cricotireoidea (Figura 3). As cordas vocais ficam na por^ao media da cartilagem tireoidea, 
sendo inferiores e posteriores 4 epiglote. Deve-se sempre procurar a visualiza^ao da epiglote para 
chegar is cordas vocais. £ importante ressaltar que a base da lingua pode bloquear o acesso i fenda 
glotica, podendo dificultar a intuba^ao (Figura 4). 




Prega glossoepiglbtica 
mediana 


Val6cula - 

Epiglote - 

Tubirculo 

epiglotico 


Prega 

glossoepiglotica 

lateral 


Prega 
ariepiglbtica 


Recesso 

piriforme 


Cartilagens. 
eritenoides ^ 


/ 


Cartilagem 

cuneiforme 


Cartilaaem 


^corniculada 


Traqueia 


Prega 

vocal 


Prega 

ventricular 


FIGURA 2 Cordas vocais. 




















Epiglote 



Hioide 


Cartilagem 


Membrana 
cricotirebidea 
—Cricoide — 


Membrana 


cricotraqueal 


FIGURA 3 Vista anterior e lateral das vias aereas. 



Fossa; nasais Seio esfenoidal 


Adervoide 


Traqueia Esbfago 


Palato 

duro 


Mandfbula 


Osso hioide 


Cartilagem cricoide 


Nasofaringe 


Palato mole 

Amigdala 

palatina 

Valecula 

Epiglote 


Laringofaringe 


Prega vocal 


FIGURA 4 Vias aereas e suas relates anatomicas. A lingua constitui uma grande massa 
muscular que prejudica o acesso £s vias aereas. 


INTUBA^AO OROTRAQUEAL 


AIOT e um procedimento realixado em muitas situates de emergdncia que visa 4 coloca^ao 
de uma canula no interior da traqueia com o auxflio de acessbrios especificos para assegurar um 
suporte ventilatorio eficiente e seguro. 

£ importante ter sempre um auxiliar, de prefer£ncia outro emergencista, ou entao alguem 
da drea da saude com intimidade com a tbcnica. Uma tbcnica apurada pode evitar complicates, 
geralmente graves, que comprometem ainda mais o estado de um paciente critico. O tamanho do 


143 


Capitulo 4 ■ Intubagao de sequencia rapida e tecnicas alternativas 
































PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


tubo deve ser o maior possi'vel. Em geral, utilizam-se tubos de 7,5 a 8,0 para mulheres e 8,0 a 8,5 
para homens. 

O paciente deve ter um acesso venoso de bom calibre e estar monitorizado com todo o equi- 
pamento disponivel (monitor de pressao arterial, oximetro de pulso e cardioscopio), inclusive com 
capnometria. 


■ MATERIAIS 


O laringoscbpio b constituido de um cabo e uma lamina dotada de sistema de ilumina^ao. 
Ele forma com a l&mina um angulo de 90°. Existem as laminas de Miller, que sao retas, e as de 
Macintosh, que sao curtas, de diversos tamanhos (Figura 5). O tamanho da lamina b escolhido 
considerando-se o tamanho da via aerea. Geralmente a lamina curva mimero 3 b recomendada 
para adultos. Para crian<;as, sao preferiveis as retas. 

Existem outros laringoscbpios nao convencionais, ainda nao reconhecidos na emergencia e 
de pouco uso, como os de Bullard e de McCoy. 

Os tubos traqueais sao fabricados de material biocompativel, curvados conforme a anato- 
mia da naso ou orofaringe e moldaveis as especificidades de cada paciente. Marcas visiveis a luz 
facilitam o posicionamento do tubo nas vias aereas. Os tubos sao identificados conforme suas di- 
mensoes, por meio do diametro interno (mm) e do comprimento (cm). Existem muitas formulas 
que orientam o numero do tubo; mais comumente utiliza-se o exposto na Tabela 1. Em crian^as, 
tambem considera-se o di&metro do dedo minimo do paciente. 


■ INDICAgOES DA IOT 



Para que o emergencista avalie de forma eficiente a necessidade de realiza^io da IOT, ele 
deve usar todas as suas habilidades na realiza^ao do exame flsico. Assim, deve inspecionar a regiao 
cervical, palpar estruturas como a laringea, buscar a ausculta do estridor e definir a present de 
altera<;6es pulmonares como pneumotbrax ou hemotbrax. 

£ comum a existencia de duvidas sobre a indica^ao para intubar um paciente (Tabela 2 e Al- 
goritmos 1 e 2). Embora isso possa ocorrer em diversas situates, com muitas varidveis envolvidas, 



FIGURA 5 Tbcnicas de laringoscopia. 








como a propria patologia, as comorbidades ou o estado clfnico do paciente, e possivel fazer uma 
analise mais simples, avaliando tres aspectos: 

■ Ha dificuldade em nianter a via aerea do paciente pervia ou protegida? 

■ Hi dificuldade em manter a ventilagao ou oxigenagao do paciente? 

■ Ha algum sinal que indique um curso clfnico desfavorivel para as vias aereas? 

O paciente que se encontra consciente e falando tern uma grande probabilidade de ter as 
vias aireas pirvias e tamb£m protegidas. £ comum em doengas graves os mecanismos de prote- 
gao e permeabilidade das vias aereas estarem diminuidos ou ausentes. Nessa situagao, 6 possivel 
utilizar acessdrios como canula orofaringea ou nasofaringea (Figura 6) para abrir as vias aereas. 

Logicamente, a manutengao das vias aereas abertas nao significa que estejam protegidas. 
Existem sinais importantes que podem servir como guias quanto i seguranga da via a£rea. Por 
exemplo, o paciente capaz de engolir e expelir as sec redoes tem grande probabilidade de ter as 
vias aereas protegidas. Isso porque o processo fisiologico da deglutigao 6 extremamente complexo 
e necessita de coordenagao muscular acurada. Portanto, quando o paciente esti comatoso, por 
exemplo, ele acumula muita secregao e sua reversao for demorada, a IOT esta indicada. 

Em muitas ocasioes, a ventilagao ou a oxigenagao estao prejudicadas, apesar da oferta suple- 
mentar de 0 2 por varios acessorios e em quantidades crescentes. Nesse caso, a IOT se faz necessa- 


TABELA 1 Dimensoes dos tubos endotraqueais 


Idade 

DiSmetro interno (mm) da sonda traqueal 

■ Prematuro 1.000 g 

■ 2.5 

■ Prematuro entre 1.000 e 2.500 g 

■ 3.0 

■ Neonato at£ 6 meses 

■ 3,0 a 3,5 

■ Lactente entre 6 meses e 1 ano 

■ 3,5 a 4,0 

• Lactente entre 1 e 2 anos 

• 4,0 a 4,5 

■ 2 a 4 anos 

■ 4,5 a 5,0 

■ 4 a 6 anos 

■ 5.0 a 5.5 

• 6 a 8 anos 

■ 5.5 a 6.0 

■ 8 a 10 anos 

• 6,0 a 6,5 

■ 12 anos 

■ 7,5 

■ 14 anos ou mais 

■ 7.5 a 9,0 


TABELA 2 Indicates de intubagao orotraqueal 

■ Parada cardiorrespiratdria 

■ Hipoxemia grave e refratiria ao tratamento 
com medidas menos invasivas 

■ Parada respiratoria ou significativa 
hipoventilagio 

■ Trabalho respiratdrio excessivo 

■ IRpA que evolui com fadiga da musculatura 
respiratdria 

■ RedugSo da pressio intracraniana 

• IRpA associada a doengas neuromusculares 

■ Instabilidade hemodinamica grave 

■ Obstrugio de vias aereas 

■ Necessidade de “protegio" de vias aereas 
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ALGORITMO 2 VIA A^REA DE EMERG^NCIA - ALGORITMO PRINCIPAL 



































































































FIGURA 6 Acessorios para abrir as vias aereas. 
(Fonte: Atlas of airway management: techniques and tools.) 


ria de forma mais rapida. O episbdio tipico consiste em um paciente com crise asmatica no qual 
as vias aereas estao pervias e protegidas, mas as trocas gasosas estao insuficientes para manterem 
o equilibrio respiratbrio do paciente. 

Outra importante indica^ao de intuba^ao sao algumas condi^oes que inicialmente parecem 
de menor gravidade, mas cuja evolu^ao e muitas vezes desfavoravel e dificultosa para obten^ao de 
uma via aerea adequada (Tabela 3). Nesse momento, o emergencista deve utilizar todo seu conhe- 
cimento e habilidade para realizar a IOT antes do agravamento da situa^ao clinica do paciente: 

■ Um paciente com lesao cervical (p. ex., um hematoma) pode se apresentar inicialmente com 
as vias aereas pervias e protegidas, mas o curso clinico da lesao pode ser desfavoravel, levan- 
do a uma grande dificuldade na IOT ou muitas vezes tornando-a impossivel. 

■ O paciente traumatizado, com muitas lesoes, chocado, frequentemente necessita de intuba- 
<^ao antecipada, como necessidade no tratamento geral de suas lesoes ou por causa da realiza- 
<jao de procedimentos diagnostics ou terap£uticos. 

■ No caso de pacientes graves, que serao transferidos de um hospital para outro, o melhor e 
garantir a permeabilidade das vias aereas, em vez de fazer a intuba^ao de forma emergencial, 
dentro da ambulancia ou na chegada ao hospital para o qual foi transferido. 

■ O paciente com queimaduras em areas extensas deve ser minuciosamente avaliado quanto a 
patencia de suas vias aereas. O emergencista deve verificar todos os sinais que possam levar 
a uma dificuldade maior no manejo da intuba<;ao e agir de forma rapida. 


■ CONSEQUENCES DO PROCESSO DE INTUB AgAO_ 

No momento da IOT, com a realiza^ao da laringoscopia, e desencadeada uma serie de es- 
timulos nervosos, uma vez que a regiao da laringe 6 extremamente inervada. Essa estimula^ao 
pode produzir efeitos adversos importantes, que podem ser piores quanto maior for a gravidade 
do paciente. Por isso, deve-se sempre pensar que a fisiologia pode ser alterada ou potencializada 
quando se realiza uma IOT, tendo-se em mente como faze-la, de forma a reduzir essas altera^oes 
indesejiveis ou estar preparado para tratar suas consequSncias. 

As principais altera^oes durante a laringoscopia e a IOT estao descritas na Tabela 4. 
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TABELA 3 Situates para se avaliar a necessidade de IOT, antes da deteriorate cKnica 

■ Pacientes com lesoes na regiao anterior do pescogo: hematoma e tumor 

■ Pacientes com multiplas e graves lesoes 

■ Pacientes em estado grave e que necessitam realizar multiplos exames ou exames demorados 

■ Transference de pacientes criticos 

■ Grande queimado 


TABELA 4 Principals alteragoes ocorridas durante laringoscopia e IOT 


1. Vias aereas 


■ Aumento da resistencia das vias adreas 


2. Sistema nervoso autonomo 


■ Ativagao adrendrgica 


a) Aumento das pressdes sistdlica, diastdlica e da PAM 



a) Broncoconstrigao e broncorreia 

b) Bradicardia 


3. Neurologicas 


• Aumento da pressSo intracraniana 
■ Aumento do fluxo sangulneo cerebral 


■ TfeCNICA DA INTUBACAO OROTRAQUEAL _ 

■ Posicionamento correto do paciente: colocar um coxim embaixo de sua cabega para alinhar 
os eixos faringeo, lari'ngeo e oral, com hiperextensao da cabega (Figura 7). 

■ Nesse momento, tendo uma boa visualizagao, pede-se ao auxiiiar para abrir a boca pelo lado 
direito (Figura 8). 

■ O emergencista deve segurar o laringoscdpio com a mao esquerda. 

■ A mao direita deve ser colocada na regiao occipital para segurar a cabega e abrir a boca. 

■ Introduz-se a lamina do laringoscdpio ao longo da borda direita da lingua ate que ela se insira 
na valdcula, quando a lamina 6 curva, ou ultrapasse-a e se sobreponha 4 epiglote, quando se 
usar lamina reta (Figura 9). 

■ O cabo do laringoscdpio deve ser tracionado para cima e para a frente em um piano perpen¬ 
dicular k mandibula. Nesse momento, deve-se evitar o movimento de alavanca, que leva a 
traumatismo dentdrio. A elevagao da lingua desloca a epiglote e expoe as cordas vocais. 

■ Quando visualizar as cordas vocais, o assistente deve passar o tubo endotraqueal e segurar a 
cabega com sua mao esquerda. 

■ O tubo d introduzido na traqueia, e a borda proximal do balonete deve ultrapassar as cordas 
vocais. 

















Posiqao habitual ou neutra Cabe^a elevada com Coxim occipital + 

o coxim occipital hiperextensSo da cabe^a 


FIGURA 7 Alinhamento dos eixos. 

EO: eixo oral; EF: eixo farlngeo; EL: eixo larlngeo. 
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FIGURA 8 O auxiliar abre a boca do paciente pela borda direita. 
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FIGURA 9 Coloca^o do laringoscdpio. 
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a. I.embre-se de que a visao direta da passagem do tubo pelas cordas vocais e um ponto 
importante de comprova^ao da IOT. 

b. O tubo endotraqueal deve estar com sua extremidade distal de 5 a 7 cm da carina; a 
posi<;ao da cabe^a e indiferente, ja que e possivel uma movimenta^ao de 3 a 5 cm com a 
extensao e flexao da cabe<;a. 

Nao encher o balonete com pressao maior do que 20 mmHg e confxrmar a IOT e a fixa^ao 
do tubo. 

Confirmar se o tubo orotraqueal esta mesmo na via aPrea (e nao no esofago): 

a. Durante a IOT: ver que o tubo passou mesmo pelas cordas vocais. 

b. Presen^a de vapor de dgua pelo tubo, embora possa, isoladamente, ser enganosa (o ar 
pode vir do estomago ap6s uma intubato esofdgica). 

c. Expansao toracica bilateral, embora possa, isoladamente, ser enganosa (p. ex., no pa¬ 
ciente muito obeso). 

d. Auscultar os cinco pontos: primeiro no epigdstrio, depois nas bases pulmonares esquer- 
da e direita e nos campos medios axilares pulmonares esquerdo e direito. 

e. Confirmato com a capnometria, que, alids, deve ser obrigatoria. 

A propedeutica pulmonar permite, ainda, diagnosticar uma intubato seletiva, algo que pode 
ocorrer gramas a peculiaridade de o bronquio-fonte direito ser o caminho mais “fisiologico” 
para a progressao da canula, ja que a angulato do bronquio-fonte esquerdo com o eixo 
traqueal £ maior. 

£ importante guardar o conceito de que, se a duvida permanece, deve-se supor que o paciente 
nao esta intubado, retirar o tubo e realizar nova tentativa. 

£ importante, nesse momento, a realiza^ao de uma radiografia de t6rax: 

a. Verificar a adequacao do posicionamento do tubo (3 a 5 cm acima da carina). 

b. Diagnosticar evcntuais complicates (p. ex., pneumotorax). 


■ COMPLICAgOES DA INTU BA^AO OROTRAQUEAL 

A IOT nao 6 um procedimento isento de complicates, que variam de simples lacerate 
labial ate uma perfuracjao faringoesofagica. Contudo, o emergencista deve estar especialmente 
atento & intubato esofagica, que, se nao reconhecida a tempo, poderd levar ao obito, e d intubato 
seletiva, a qual geralmente ocorre no bronquio direito, acarretando hipoxemia e um mau resulta- 
do, se nao diagnosticada (Tabela 5). 


INTUBA^AO DE SEQU&NCIA RAPIDA (ISR) 


A intubato de sequencia rapida (ISR) e mundialmente considerada a forma mais segura 
e efetiva para a intubato na sala de emergencia. Embora nao haja contraindicato absoluta 4 


TABELA 5 Complicates relacionadas a IOT 


■ Lacerato labial 

■ PneumotPrax 

■ LesPes dentdrias e de partes moles 

■ Bradicardia 

■ Lesoes esofagotraqueais 

■ Regurgitato do conteudo gdstrico 

■ Sangramentos em vias aPreas superiores 

■ Arritmias cardfacas 

■ Hipotensao 

• Edema de laringe, paralisia de cordas vocais 







realizaqio da intuba^ao de sequencia rdpida, ela deve ser evitada em pacientes com anormalidade 
laringotraqueal causada por tumores, infec^ao, edema ou historia de radiaijao na regiao cervical. 

A ISR tern como caracteristica basica a administra^ao de um hipnotico e um bloqueador 
neuromuscular, ap6s uma prd-oxigena<;ao, sem precisar realizar ventila^ao pulmonar (“ambuzar” 
o paciente). Dessa maneira, tenta-se evitar a hiperdistensao gastrica, uma vez que, pelo proprio 
caso emergencial, assume-se que o paciente esta com o estomago cheio, com alta possibilidade de 
regurgita^ao e aspira^ao pulmonar. 

A infusao das drogas e feita realmente de forma rdpida, uma seguida da outra, tentando-se 
colocar o tubo endotraqueal no menor tempo possivel. Administrar drogas aos poucos e por varias 
vezes apenas faz com que os estimulos da laringoscopia sejam induzidos repetidamente, provocan- 
do os efeitos indesejaveis jd descritos neste capitulo. 

Para facilitar o entendimento e o aprendizado, costuma-se dividir a ISR em fases ou nos 7 Ps: 

1. Preparabio; 

2 . Pr£-oxigena<;ao; 

3. Pre-tratamento; 

4 . Paralisia com indui^do; 

5. Posicionamento; 

6 . Placement (coloca^ao do tubo com confirma<^ao); 

7. Pds-intuba^ao. 


■ PREPARAC AO 


A prepara^ao e uma etapa de grande importancia para a realizagao de uma intuba^ao segura 
e correta. Scmpre que possivel, o paciente devera estar monitorado (com oximetro de pulso, mo¬ 
nitor de pressao arterial e monitoraijdo cardiaca). O acesso venoso 6 fundamental, se possivel, com 
dois acessos. 

Nessemomento,definem-seasdrogasaseremusadas,deacordocomascaracteristicasdopaden- 
te e de suas morbidades. As drogas devem ser colocadas em seringas identificadas com seus nomes. 

Deve-se verificar o funcionamento do laringoscdpio e se sua luz esta branca, pois, se estiver 
amarela, significa que a pilha estd fraca, e isso fard uma enorme diferen^a no momento da laringos¬ 
copia. £ importante ter no minimo dois laringoscdpios e laminas de todos os tamanhos. 

O tubo deve ser testado e colocado em posi^ao de facil acesso. O funcionamento do aspirador 
da sala deve estar adequado e preparado com uma sonda esteril. 

£ importante lembrar que, no momento da intuba^ao propriamente dita, o coxim deve ser 
colocado na regiao occipital, a cabe^a deve ser hiperestendida (se nao houver contraindica^ao, 
p. ex., paciente traumatizado) para facilitar a visualiza^ao adequada da via aerea (descrito no item 
“Posicionamento”, mais adiante). 
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■ PR£-OXIGENAgAO _ 

£ a oferta ao paciente de oxigenio a 100%, sem realizar ventila^ao, com o objetivo de esta- 
belecer uma reserva de oxigenio. Isso permitird um maior tempo de apneia do paciente durante 
a intuba^ao, sem que ocorra uma queda significativa da satura<;ao arterial de oxigenio durante o 
procedimento. 

Nem todos os pacientes respondem da mesma forma no tempo para que ocorra a queda da sa- 
tura^ao. Pacientes obesos, crian<;as e gestantes tendem a dessaturar mais rdpido, e deve-se ter atent^io 
quanto a isso para que a intuba^ao seja realizada da forma mais rdpida e segura possivel (Figura 10). 
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FIGURA 10 Queda da saturate do 0 2 versus tempo. 


■ pr£-tratamento 
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Consiste na administra^ao de drogas com o objetivo de diminuir os efeitos indesejaveis da 
laringoscopia e intuba^ao, sendo diferente dc acordo com o paciente c com sua morbidade. Essas 
drogas devem ser administradas tr£s minutos antes da intubat 0 (Tabela 6). 

Duas drogas ganham destaque: o fentanil e a lidocaina (Figura 11). 

■ Fentanil: atenua a descarga adrenergica relacionada a laringoscopia + passagem do tubo. As 
principais indicates sao: 

1. Sindromes coronarianas agudas. 

2. Dissect 0 aguda de aorta. 

3. Pacientes com hipertensao intracraniana ou com sangramento do SNC. 

■ Lidocaina: atenua a hiperreatividade das vias aereas associada ao procedimento da laringos¬ 
copia. As principais indicates sao: 

1. Pacientes com hipertensao intracraniana. 

2. Intubat° no paciente em broncoespasmo (p. ex., asmatico). 


■ PARALISIA COM INDU^AO _ 

Nessa etapa 6 administrada uma droga hipnbtica seguida de um bloqueador neuromuscular 
(na maioria das vezes, indica-se a succinilcolina): 

■ Faz parte do conceito da ISR que essas drogas sejam administradas em bolus e de forma 
rapida. 

■ A sequSncia t 

a primeiro o hipnotico; 
a em seguida, o bloqueador neuromuscular. 

■ Essas atpoes farao com que o paciente esteja em conduces ideais para a realizato da intuba- 
t° orotraqueal em menos de 60 segundos. 












TABELA 6 Drogas usadas no pr4-tratamento 


Variaveis 

Fentanil 

Lidocaina 

Dose 

3 mcg/kg - peso magro* 

1,5 mg/kg - peso ideal** 

Infusao 

30 a 60 segundos 

1 a 2 min (50 mg/min) 

Infcio de agao 

< 1 a 2 min 

45 a 60 segundos 

Duragao 

30 a 60 min 

10 a 20 min 

Metabolismo 

Hepatico (90%) 

Hepatico (90%) 


♦Peso magro: peso ideal + 30% do excesso de peso (peso total - peso ideal). 
♦♦Peso ideal: (a) homem: altura (cm) - 100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 



FIGURA 11 Pre-tratamento na ISR: mnemonica "ABC" e drogas indicadas: A: asma; B: 
brain! c£rebro; C: cardiovascular. 
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■ O bloqueador neuromuscular e a pedra angular da ISR, otimizando o procedimento (me- 
Ihores condigoes do ato e maior porcentagem de intubagao correta na primeira tentativa), 
minimizando os riscos (p. ex., aspiragao, hipotensao). 

■ A dose e as caracteristicas das principais drogas estao descritas nas Tabelas 7, 8,9 e 10. 


■ POSICIONAMENTO E COLOCAC^O DO TUBO COM CONFIRMA^AO _ 

Cerca de 20 segundos ap6s a infusao rapida e sequencial do indutor + bloqueador neuro¬ 
muscular, o emergencista deve rapidamente posicionar o paciente (coxim na rcgiao occipital + 
hiperextensao da cabega), com o intuito de alinhar os principais eixos, facilitando o procedimento, 
conforme demonstrado na Figura 7. 

Pormeiodamovimentagaoflacidadamandibula.verifica-seototalrelaxamentodasestruturas. 
Isso ocorre em 30 a 45 segundosapds o uso de succinilcolina ou 60 segundos ap6s o uso de rocurdnio. 
Nesse momento, realiza-se a laringoscopia e coloca-se o tubo orotraqueal com a t£cnica jd descrita, 
de forma suave e segura e com as precaugoes necessarias. Retira-se o fio-guia e insufla-se o balonete. 
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TABELA 7 Caractertsticas das drogas hipnoticas 





















TABELA 8 Caracteristicas dos bloqueadores neuromusculares 


Succinitcolina 


■ Despolarizante (agonista da placa mioneural), causando fasciculagao (sem importance cl(nica) 

■ Rapido infcio de agao (< 1 minuto) e curta duragao de agao (< 10 minutos), sendo a droga mais 
usada para a ISR 

Evite usa-la em algumas condigdes: 

1. Hipercalemia documentada (ou ECG sugestivo) 

2. Rabdomidlise 

3. Distrofia muscular e miopatias hereditarias 

4. Doenga neuromuscular que envolva denervagao: esclerose multipla, esderose lateral amiotrdfica 

5. Ap6s 72 horas de urn AVC ou queimadura extensa 


Rocurdnio 


■ Nao despolarizante (antagonista competitive da acetilcolina) 

■ Droga de escolha se houver contraindicagao a succinilcolina ou se o paciente apresenta risco de 
evoluir com hipercalemia 

• Contraindicagao ao rocurdnio: paciente com histdria de anafilaxia a droga 

■ Apds a infusao em bolus, em cerca de 60 segundos a intubagao podera e devera ser realizada 

■ Cada vez mais usada nos palses desenvolvidos (atualmente, 6 o agente usado em quase metade 
das ISR nos EUA) 


TABELA 9 Drogas hipndticas 

Droga 

Dose mg/kg 

Inicio de agao (s) 

T1/2 (min) 

Duragao (min) ] 

Midazolam 

0,3 

60-90 

7-15 

15-30 

Etomidato 

0,3 

15-45 

2-4 

3-12 

Quetamina 

1,5 

30-45 

11-17 

10-20 

Propofol 

1,5 

15-45 

1-3 

5-10 


TABELA 10 Bloqueadores neuromusculares 


Droga 

Dose mg/kg 

Bloqueio NM para IOT (s) 

Duragao (min) 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

30-45 

6-10 

Rocurdnio 

1 mg/kg 

45-60 

40-60 


Imediatamente apds passar o tubo orotraqueal, deve-se confirmar se ele esta realmente em po- 
sigao traqueal: ausculta, curva da capnometria e/ou ultrassom de beira de leito (point-of-care/POC). 

■ POS-INTUBACAO 

Confirmada a intubagao, o tubo deve ser fixado. Existem acessdrios prdprios. O importante 
6 que seja feito de forma segura para evitar uma extubagao acidental, que muitas vezes leva ao 
agravamento do estado do paciente. 
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A realizable de uma radiografia de to rax 6 necessaria para verificar a posi^ao do tubo ou 
evidenciar alguma complica<;ao. 

Coloca-se o paciente em ventila^ao mecanica e se mantem toda a monitora^ao. 

A hipotensao & comum apos a intuba<;ao, seja pelos efeitos das drogas usadas na indu^ao, seja 
ap6s o inicio da ventila^ao mecanica, por conta da diminui^ao do retomo venoso. No entanto, essa 
hipotensao geralmente responde bem a infusao de liquidos. Na sua persistence, deve-se buscar 
alguma causa iatrogdnica (p. ex., pneumotdrax). 


■ HIPOTENSAO P6S-I0T 


■ Hipotensao e uma complica^ao que pode ocorrer logo apos a intuba^ao, especialmente pela 
pressuriza^ao tordcica desencadeada pela ventila<;ao mecdnica, o que reduz o retorno venoso. 

■ Menos frequente com etomidato ou quetamina. 

■ Mais frequente com midazolam ou propofol. 

■ Geralmente responde bem a infusao rapida de cristaloides. 

■ Lembrar de avaliar se nao ha alguma outra causa, p. ex., pneumotdrax (iatrogenico), deslo- 
camento do tubo etc. 


■ ASPECTOS PRATICOS DA ISR EM GRUPOS ESPECIAIS _ 

A. Paciente hemodinamicamente "limitrofe", hipotenso ou hipovolemico 

■ Prd-medica^ao: nenhuma droga e nccessdria. 

■ Indu<fao: 

1. Recomenda^ao: 1/2 da dose da quetamina ou do etomidato. 

2. Se choque franco ou PAS < 70 mmHg: 1/3 da dose da quetamina ou etomidato. 

3. Nao usar propofol ou midazolam (vai agravar a hipotensao). 

■ Bloqueador neuromuscular: succinilcolina ou rocuronio; se contraindica<;ao a succinilcoli 
na, usar rocuronio. 


B. Paciente com grave broncoespasmo 

■ Pre-medica<fao: recomenda<;ao: lidocaina (nao ha indica<;ao de fentanil). 

■ Indu^ao: 

1. Recomenda^ao: quetamina. 

2. Propofol tambem e um broncodilatador e pode ser usado, se nao houver hipotensao. 

3. Aceitavel: etomidato. 

■ Bloqueador neuromuscular succinilcolina ou rocurdnio; se contraindica^ao a succinilcoli¬ 
na, usar rocurdnio. 


C. Paciente com isquemia miocardica (SCA), grave hipertensao ou disseeqao de aorta 

■ Pre-medica^ao: recomenda^ao: fentanil. 

■ Indu^ao: 

1. Recomenda^ao: etomidato 





2. Propofol ou midazolam podem ser usados, se nao houver hipotensao. 

3. Nao usar a quetamina. 

■ Bloqueador neuromuscular succinilcolina ou rocuronio; se contraindica^ao a succinilcoli- 
na, usar rocuronio. 


D- Paciente com AVC hemorragico ou hipertensao intracraniana 

■ Pre-medica<pao: recomenda^ao: ambas, lidocaina e fentanil; todavia, evitar o fentanil se hi¬ 
potensao (ou paciente “limitrofe”). 

■ Indu^ao: 

1. Recomenda^ao: etomidato. 

2. Quetamina pode ser a escolha no paciente hipotenso. 

3. Evite propofol ou midazolam se houver hipotensao. 

■ Bloqueador neuromuscular: succinilcolina ou rocuronio; se contraindica^ao a succinilcoli¬ 
na, usar rocuronio. 

E. Paciente em estado de epileptico ("estado de mal") 

■ Pre-medica<^ao: nenhuma droga e necessaria. 

■ Indu^ao: 

1. Recomenda<;ao: propofol ou midazolam. 

2. Aceitavel: etomidato. 

3. Se hipotensao ou choque: quetamina ou etomidato. 

■ Bloqueador neuromuscular: succinilcolina ou rocurbnio; se contraindica<;ao d succinilcoli¬ 
na, usar rocuronio. 


VIA AEREA DIFICIL, VIA AEREA FALHA E VIA A£REA CRASH 


Via adrea dificil e definida atravds de varidveis e atributos encontrados no periodo pre-intu- 
ba^ao, indicando que o procedimento podera ser mais dificil comparado com o paciente que nao 
tern essas caracteristicas. 

Identificar esse paciente e de grande importancia, uma vez que o emergencista poderd lan<;ar 
mao de estrategias diferenciadas para obter exito na intuba<;ao (Tabelas lie 12). 

Extensao do pesco<;o < 35° e um indicativo de dificuldade para a realiza^ao do procedimento, 
assim como distancia dos interincisivos < 3,5 cm, distancia tireomentoniana < 6,5 cm e distdncia 
esternomentoniana < 12,5 cm (com a cabe<;a em extensao maxima e a boca fechada). 

A via aerea falha ocorre quando um professional experiente nao consegue intubar apos tres 
tentativas ou nao consegue manter uma satura<;ao aceitdvel com bolsa-vdlvula-mdscara durante 
essas tentativas (nao ventila, nao intuba). 

A via aerea crash e a situa^ao em que o paciente chega ao departamento de emergencia com 
quadro de morte iminente ou arresponsivo (Algoritmos 3 e 4). 


■ INDICE DE MALLAMPATI 


Avalia o grau existente nas estruturas orofaringeas, permitindo a visualiza^ao com a mdxima 
abertura bucal (Figura 12). 
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TABELA 11 AvaliagSo da via a£rea diflcil 

■ Extensao do pescogo limitada ■ DistSncia dos interincisivos 

■ Limitagao da mobilidade mandibular • Dist3ncia tireomentoniana 


• Indice de Mallampati 

■ DistSncia esternomentoniana 

■ Indice de Cormack-Lehane 

TABELA 12 Achados que podem dificultar a irvtubagio 

1 Condigoes 

Achados j 

■ Idade avangada, pescogo 
curto, paciente obeso 

■ Abertura bucal diflcil e/ou dificuldade para extensao cervical 

» Macroglossia, obesidade 

■ Dificuldade para visualizagao das estruturas anatdmicas 

■ Infecgdes 

■ Hipertrofia tonsilar, lesao e edema de epiglote, laringe 

■ Anafilaxia 

■ Edema da glote 

• Queimaduras 

■ Lesao de vias aereas, edema larfngeo 

■ Trauma 

■ Deslocamento de estruturas anatdmicas, pneumotdrax 
hipertensivo, sangramento, edema de partes moles/cervical, 
mobilizagSo cervical prejudicada 

■ Tumores 

■ Deslocamento de vias aereas, traqueia estreitada, sangramento, 
fistula traqueoesofagica, alteragao da anatomia pela radioterapia 
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Classe I: observam-se palato mole, uvula e pilares das tonsilas. 

Classe II: observam-se palato mole e uvula. 

Classe III: observam-se palato mole e base da uvula. 

Classe IV: nao se observam nem o palato mole nem os pilares das tonsilas. 


■ Indice de cormack-lehane 


Baseia-se no uso de laringoscdpio para avaliagao da dificuldade de intubagao (Figura 13). 

■ Grau I: visualizam-se as cordas vocais e a epiglote. 

■ Grau II: visualiza-se somente a parte posterior da glote. 

■ Grau III: s6 ha visualizagao da glote ou da epiglote. 

■ Grau IV: nao ha visualizagao da glote ou da epiglote. 


TUNICAS ALTERNATIVAS A INTUBAGAO E NOVOS DISPOSITIVOS 


Um dispositivo que pode auxiliar no manejo de vias aereas 6 a canula orofaringea (ou canula 
de Guedel), que tern a utilidadc de manter a cavidade oral aberta, assim como tracionar a lingua 
com consequente liberagao da retrofaringe da queda dessa. Deve-se usar uma cinula cujo tama- 
nho seja compativel com o paciente, podendo-se medir o comprimento do ramo da mandfbula 
para estimar o comprimento da canula. 

Uma vez que nao seja possivel estabelecer o acesso adequado & via a£rea do paciente pela 
via orotraqueal, existem t^cnicas altemativas de aquisigao dessa, podendo ser comentadas as 
seguintes. 
















ALGORITMO 3 VIA AEREA CRASH 



■ VIAS SUPRAGL6TICAS 


Intubaqao nasotraqueal 

Nessa t^cnica t necess&rio que o individuo esteja respirando. A tlcnica consiste em se in- 
troduzir a canula nasotraqueal por uma das narinas e atraves da audi^ao do medico introduzir a 
canula quando da sensa^ao do alinhamento entre a canula e a via aerea do paciente. Existe a pos- 
sibilidade de realizar essa tecnica introduzindo-se a cdnula e com a ajuda de uma pin^a, atraves da 
boca aberta, faze-la na posi^ao adequada, conforme a Figura 14. 
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ALGORITMO 4 VIA A^REA DIFlCIL 
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Hssa tecnica pode ser bastante desconfortavel e estar associada a lesao nasal (lacerate de 
mucosa, fratura de cornetos etc.)> sendo contraindicada na suspeita de lesoes/fraturas de base de 
cr&nio. Foi muito utilizada no passado, estando hoje em desuso com a disponibilidade de tecnicas 
mais modemas e eficientes. 


Mascara laringea 

Esse dispositivo bastante utilizado em ambiente cirurgico pode ser litil em intubates por 
intervalos de tempos curtos ou como “ponte” at£ se obter uma via atea definitiva. 

Consiste em dispositivo que se molda a via aerea superior do paciente, que pode ser introdu- 
zido sem o auxilio de laringostpio; sistema semelhante 6 o fast track , que consiste em dispositivo 
que permite a introduto de canula orotraqueal com tlcnica similar k da mascara laringea (Figuras 
15 e 16A, BeC). 

As potenciais complicates desse procedimento sao a inadequate da ventilato por falta 
de acoplamento apropriado da prdtese k via atea do paciente com consequente desoxigenato, 
hiperinsufla^ao esofagica e possibilidade de regurgitate e aspirate de conteudo gastrico. 



































































Classe I: Estruturas bem visiveis 
(palato mole, uvula e pilares amigdalianos) 

Nenhuma dificuldade 


Classe II: Estruturas visiveis 
com facilidade 
Nenhuma dificuldade 




Classe III: Dificuldade para visualizar 
amlgdalas, pilares e parte da uvula 

Moderada dificuldade 


Classe IV: Dificuldade para visualizar 
as principals estruturas 

Grave dificuldade 


FIGURA 12 Sinais de Mallampati. 
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FIGURA 13 Classifica^ao de Cormack e Lehane. 
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FIGURA 14 Intubaqao nasotraqueal. 
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FIGURA 15 MSscara larmgea: introduz-se gentilmente pela boca com o auxilio dos 
dedos e o cuff desinsuflado, quando na posi<j3o (2) insufla-se o mesmo atravGs da via 
com balao (3). 


















Combitubo 

Esse 6 um dispositivo que foi desenvolvido para intuba^oes 4s cegas, para uso por socorristas/ 
paramedicos e consiste em um sistema com dois tubos em paralelo com sistemas de acoplamento 
diferentes e um sistema de cuffs que permite o isolamento da via aerea e do esdfago. 

Introduzido pela cavidade oral sem auxilio de qualquer instrumento, promove-se a insufla- 
(jao dos cuffs e testa-se qual via esta dentro da via a^rea; na maioria das vezes a via esofdgica estara 
alinhada com o esdfago e a via para ventila^ao seri o outro tubo (conforme Figura 17). Na possi- 
bilidade de a via esofagica adentrar a via aerea, basta ventilar o doente por meio dela (Figura 18). 

As complicates que podem advir desse procedimento sao as lesoes da via aerea superior 
e esofago como lacerates ate a hipoxigena<;ao e aspira^ao quando do nao reconhecimento da 
ventila<;ao esofagica. 


Broncoscopia 

Nessa tdcnica introduz-se a c4nula sob visao direta, envolvendo aparelho (que pode ser rlgido 
ou flexlvel) atrav^s do qual £ possivel a visualiza^ao direta da anatomia da via adrea conforme o 
dispositivo 6 introduzido. 

Essa £ considerada a maneira mais segura e adequada de obten^ao de acesso 4 via aerea; no 
entanto, o custo e a necessidade de professional habilitado fazem com que essa t£cnica nao seja 
utilizada rotineiramente, devendo ser adotada em casos selecionados. 
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FIGURA 17 Combitubo no esdfago. 
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FIGURA 18 Combitubo na traqueia. 


■ VIAS INFRAGL6TICAS _ 

Ventilaqao transtraqueal/cricotireostomia 

Consiste em tecnica alternativa emergencial para garantir minima oxigena^ao enquanto se 
providencia a via definitiva. 

Do ponto de vista tdcnico, consiste em introduzir um cateter conectado a uma fonte de oxig£- 
nio no interior da traqueia por via de pun^ao percutanea, que deve seguir os seguintes passos: 

■ Identifica-se a membrana cricotiredidea e procede-se a sua punc;ao com um cateter sobre 
agulha (jelco) no 14 acoplado a uma seringa com agua, tracionando-se o £mbolo. 

■ Uma vez atingido o interior da traqueia (a dgua no interior da seringa borbulhard), introduz- 
-se a parte plastica do jelco sem a agulha-mandril, apontando-se para a extremidade caudal 
do paciente. 

■ Conecta-se, entao, uma seringa de 3 mL sem o £mbolo no cateter e na seringa um adaptador 
de canula orotraqueal n° 6. 













■ Pode-se entao acoplar o sistema a um ambu ou o cateter direto a uma fonte geradora de fluxo 
continuo de oxigenio e um sistema valvular (para permitir a insufla^ao e desinsufla^ao do 
sistema), conforme mostrado a seguir (Figura 19). 

As complicates desse procedimento sao as potenciais lesoes vasculares e do istmo da glan- 
dula tireoide, asfixia por sangramento para o interior da via aerea e insuficiencia de fluxo de oxi¬ 
genio para os pulmoes. 


Intuba^ao retrograda 

Essa £ uma estratdgia alternativa 4 intuba<;ao orotraqueal nos casos dificeis em que se procede 
a pun^ao da membrana cricotiredidea da mesma maneira que relatada anteriormente, mas em vez 
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FIGURA 19 Cricotireostomia por punto. 
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de se orientar o jelco no sentido caudal, faz-se no sentido cranial e utiliza-se dele para introduzir 
um fio-guia (pe<;a metalica maleavel, comprida e lina) que se exterioriza pela cavidade oral. A par- 
tir dessa extremidade introduz-se uma canula orotraqueal de tamanho adequado sobre esse guia 
ate ganhar a via aerea e retira-se o fio-guia pelo sitio de pun<;ao, introduzindo-se por completo a 
canula, conforme mostrado a seguir (Figura 20). 

As complicates dessa tecnica sao semelhantes as da cricotireoidostomia percutanea, alem 
de existir a possibilidade de lesoes das pregas vocais e estruturas da orofaringe quando da passa- 
gem do fio-guia. 


Traqueostomia 

Esse i um procedimento mais sofisticado para obten<;ao de acesso i via aerea, podendo ser 
realizado por pelo menos duas t£cnicas distintas - na pratica 6 pouco utilizada na sala de emer¬ 
gences pelo tempo que se despende para realiza-lo (Figura 21). Suas indicates sao a aquisi^ao de 
acesso & via aerea naqueles individuos em que nao foram possiveis as t^cnicas descritas anterior- 
mente, impossibilidade das vias supragldticas por altera<;6es anatomicas (tumores, por exemplo), 
preven^ao de sequelas fonatorias ou estenose de traqueia em individuos sob ventila^ao mecanica 
prolongada, conforto e facilidade de cuidados como aspiracjao, diminui^ao do espa<;o-morto fi- 
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Atrav^s do guia, inserir 
o tubo orotraqueal. 


D - Retirar o guia da 
por^So distal coral. 


B - Progredir o "guia" (mascara) 
ate sair por via oral. 


A 


- Inserir agulha com fio-guia (semelhante 
a cricotireostomia) apenas com dire^o 
ligeiramente cranial. 


FIGURA 20 Intubaqao retrograda. 













FIGURA 21 Traqueostomia percutSnea. A: Delimitar a anatomia e localizar o anel 
traqueal. B: Inserir o cateter entre o 1° e o 2° anel traqueal. C: Introdu^ao de fio-guia. 
D-H: Introduqio de dilatadores, de diametros progressivamente maiores, at£ a inserqSo 
da canula de traqueostomia (H). 
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sioldgico e diversas outras situates espedficas (obesidade, hipoventila<;ao, apneia obstrutiva do 
sono grave etc.). 

Do ponto de vista tecnico pode ser realizada em ambiente de centro cinirgico atraves de tec- 
nica operatoria, cujos tempos e passos cinirgicos nao vem de encontro ao objetivo deste texto, ou 
de forma percutanea, por punqao, cuja tecnica sera descrita a seguir. 

Localiza-se a membrana cricotiredidea e, a partir dessa, procede-se entao a punqao da mem- 
brana entre o primeiro anel traqueal e o segundo ou entre o segundo e o terceiro ands traqueais 
com um jelco; passa-se entao um fio-guia quando o jelco atingir a traqueia (vide tdcnicas de ven- 
tilaqao transtraqueal). A partir deste fio-guia e introduzida uma serie de “velas” de dilata^ao de 
di&metros progressivamente maiores atd que seja possivel introduzir uma “encapada” pela canula 
de traqueostomia que 6 entao posicionada adequadamente. O procedimento 6 muito mais seguro 
se realizado com o auxilio de broncoscopia, que orienta todos os passos e flagra eventuais desvios. 

As complicates mais serias desses procedimentos (tanto cinirgico como percut4neo) sao os 
sangramentos que devem ser prontamente diagnosticados e tratados, se abundantes ou se trouxe- 
rem risco k patencia da via aerea. A traqueostomia percutanea nao broncoscopio-assistida parece 
ser bem segura; no entanto, lesdes e complicates podem ser tardiamente detectadas, sendo esse 
um risco que deve ser pesado. Outras potenciais complicates dessas ttnicas sao as lesoes da 
glandula tiroide (em especial seu istmo), assim como o nervo laringeo-recorrente e a consequente 
paralisia de pregas vocais. 
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Acesso Venoso Guiado por 
Ultrassonografia 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ O acesso vascular guiado por ultrassonografia diminui a taxa de complicates e aumenta 
a taxa de sucesso do procedimento. 

■ As evidbncias sao maiorcs para o acesso venoso jugular e o femoral, comparados ao 
subcldvio. 

■ As contraindicates sao semelhantes 4s do metodo guiado por references anatomicas. 

■ Os vasos se apresentam, na ultrassonografia, como estruturas tubulares anecoicas. Veias 
sao compressiveis e aumentam de di4metro com a manobra de Valsalva ou Trendelemburg. 
O Doppler pode ajudar na diferencia<jao. 

■ A tecnica dinamica, longitudinal ou transversal, £ mais eficaz que a estatica. 

■ O di4metro da veia b um dos principals preditores de sucesso na canula^ao. 


INTRODUSAO 


A garantia do acesso venoso central no departamento de emergencia e um procedimento 
fundamental e corriqueiro, porbm eventualmente dificil e seguido de complicates. 

Punches arteriais, hematomas, hemotorax e pneumotorax sao complicates mecanicas descri- 
tas durante a inser^ao de cateteres venosos centrais. As taxas de complicates descritas para punches 
de veias subcl4via e jugular interna sao semelhantes (6,2 a 10,7% e 6,3 a 11,8%, respectivamente). A 
primeira apresenta maior risco de pneumotbrax e hemotbrax, enquanto a segunda, maior inciden- 
cia de hematomas e puntes arteriais, muito embora estes ultimos sejam mais comuns nos acessos 
femorais. Uma vez que a cateterizato femoral sc associa a maior frequbncia de complicates mec4- 
nicas (12,8 a 19,4%), os outros dois locais devem ser os de escolha caso nao haja contraindicates. 

Um consenso publicado recentemente recomenda dezesseis requisitos basicos para o ade- 
quado treinamento na inser<;ao de cateteres venosos centrais. Destes, incluem-se programas edu- 
cacionais relacionados 4 tbcnica de acesso guiado por ultrassonografia e simulate com o mbtodo, 
ambos com nivel de evidencia B e grau de recomenda^ao forte. 
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Diversos ensaios ch'nicos randomizados e pelo menos duas metanalises apontam para redu- 
to na taxa de complicates, aumento no sucesso do procedimento e diminui^ao do tempo de exe¬ 
cuto com o auxilio da ultrassonografia. Essas evidencias sao mais robustas com o guia em tempo 
real (tecnica dinamica) para as veias jugular interna e femoral, muito embora diversos trabalhos 
tambem orientem o recurso para a veia subclavia. 

Milling et al. publicaram um trial em 2005 com 201 pacientes submetidos ao acesso venoso 
jugular intemo, divididos em tr£s grupos: tecnica baseada em refer£ncias anatomicas, guia estitico 
e guia dinamico com ultrassonografia. O auxilio da ultrassonografia, sobremaneira com a tecnica 
dinamica, determinou maior taxa de sucesso na primeira tentativa de pun^ao, menor necessidade 
de tentativas e menor tempo para a executo do procedimento. 

Leung et al. conduziram um ensaio clinico no departamento de emerg£ncia com 130 pacien¬ 
tes submetidos ao acesso venoso jugular interno e demonstraram maior taxa de sucesso (93,9%) e 
menor taxa de complicates (4,6%) com a ttnica dinamica, comparada ao acesso por refertcias 
anatomicas (78,5% e 16,9%, respectivamente). 

No que tange ao acesso venoso femoral, alguns trials e estudos observacionais apontam para 
os beneficios da tecnica guiada por ultrassonografia. Uma coorte coreana comparou 28 acessos 
femorais para dialise guiados por ultrassonografia com 38 procedimentos referenciados por anato- 
mia. Com o metodo complementar o procedimento durou menos tempo, houve maior sucesso na 
primeira tentativa de punto (92,9% versus 55,3%) e menor incid&ncia de punches arteriais (7,1% 
versus 15,8%) e de hematomas (0% versus 2,6%). Um trial norte-americano avaliou a passagem 
de acesso femoral guiado e nao guiado durante a reanimate cardiopulmonar e demonstrou, em 
favor da ttnica com ultrassonografia, maior rapidez, menor taxa de punt^s arteriais inadvertidas 
e maior taxa de sucesso. 

Quanto a veia subclavia, as evidencias ainda sao controversas. O uso da ultrassonografia 
eventualmente aumenta o tempo para executo do procedimento e nao otimiza a taxa de suces¬ 
so de canulato da veia. Em contrapartida, um estudo randomizado e controlado conduzido em 
terapia intensiva, e nao na unidade de emergencia, com 401 pacientes, evidenciou maior sucesso 
(100% versus 87,5%), menor numero de tentativas, menor tempo do procedimento e menos com¬ 
plicates mecanicas (pun<;6es arteriais, hematomas, hemotdrax, pneumotdrax, tamponamento 
cardiaco e lesao de plexo braquial e de nervo frenico). 


INDICAgOES, CONTRAINDICAgOES E PRECAUgOES 


Em 2001, a Agency for Healthcare Research and Quality recomendou o uso da ultrassono¬ 
grafia para guiar a insert® de cateteres venosos centrais como uma das onze principals praticas 
baseadas em evidencia que otimizam o cuidado e a seguran^a do paciente. Dessa forma, o acesso 
venoso central guiado por ultrassonografia estd indicado a todos os pacientes que necessitem dessa 
intervento no caso de haver disponibilidade do aparelho e experiencia da equipe medica. 

O National Institute for Clinical Excellence exibe as seguintes recomenda^oes no que tange a 
passagem de acesso venoso central guiado por ultrassonografia: 

■ A tecnica guiada por ultrassonografia bidimensional deve ser a preferida na insert® de ca- 
teter venoso central em veia jugular interna em situates eletivas tanto em adultos quanto 
em crian^as. 

■ A referida tecnica deve ser considerada na maioria das situa<;6es clinicas, tanto eletivas quan¬ 
to emergenciais. 

■ £ recomendado adequado treinamento de todos os envolvidos na executo do procedimento 
para atingir a profici£ncia desejada. 
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As contraindicates e precautes sao as mesmas descritas no acesso venoso central baseado 
em referencias anatomicas. Cuidado especial deve ser tornado em pacientes obesos morbidos, nos 
quais a formato da imagem pode ser de ma qualidade devido 4 dificuldade de transmissao de ondas 
sonoras atrav^s do tecido adiposo. Outras situates podem dificultar a identificato da veia, como 
hipovolemia e proximidade com estruturas 6sseas. Atento especial deve ser dada ao diametro da 
sect® transversa da veia. Caso menor que 5 mm, considerar como contraindicate* relativa e trocar 
o sftio de punto. 

Uma coorte americana publicada em 2010 por Theodoro et al. avaliou os fatores de risco de 
eventos adversos em 289 insert es de cateteres venosos centrais em veia jugular interna guiadas 
por ultrassonografia no departamento de emerg^ncia. Eventos adversos foram constatados em 
57 tentativas (19,7%), sendo a maioria (11%, 31 tentativas) insucesso na passagem do disposi- 
tivo. Histdria previa de hemodidlise e experiencia intermediaria com acesso venoso guiado por 
ultrassonografia foram os fatores associados a tais eventos. £ interessante notar que obesidade, 
coagulopatia e hiperinsuflato pulmonar, contextos tradicionalmente associados a complicates, 
nao evidenciaram relate com eventos adversos. 

Conforme exposto, os beneficios de se guiar o acesso venoso central por ultrassonografia sao 
evidentes, porem muito se questiona a respeito da curva de aprendizado necessaria para a profi- 
ciencia no procedimento. Nguyen et al. publicaram um trial com resultados animadores. Escores 
de avaliato do processo de aprendizado e o tempo necessirio para a canulato da veia melhora- 
ram rapidamente com pequeno numero de procedimentos, independente da experiencia previa do 
medico assistente com ultrassonografia. 
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EQUIPAMENTO E ANATOMIA ULTRASSONOGRAFICA 


O transdutor de escolha para o acesso vascular £ o linear, de alta frequdneia (5 a 12 MHz), 
pois possibilita uma boa resoluto nos tecidos superficiais (Figura 1). O formato linear ainda per- 
mite adequada compressao dos vasos, ajudando na diferenciat® entre veia e arteria. 

O aparelho deve estar adequadamente configurado ( preset ) no modo vascular. 

Como em todo acesso venoso central, a tecnica est^ril com barreira completa deve ser garan- 
tida. Involucros plasticos est^reis com intuito de envolver o transdutor sao comercialmente dispo- 



FIGURA 1 Transdutor linear. 






niveis exclusivamente para este fim. Na sua indisponibilidade, podem ser adaptadas luvas estereis 
ou capas para videolaparoscopia. Inicialmente, aplica-se o gel condutor na superficie do transdu- 
tor e cobre-se com a superficie estAril disponivel. Atentar para a retirada de toda a interposi<;ao ga- 
sosa entre o gel e a capa, pois bolhas de ar podem diminuir a qualidade da imagem. Coloca-se um 
elAstico ou amarra-se uma gaze esteril ao redor do transdutor de modo a fixa-lo junto ao involucro. 
Em seguida, aplica-se uma substancia condutora esteril (gel ou povidine-iodine degermante) entre 
o transdutor jA coberto e a pele do paciente. 

As referencias anatomicas classicas devem ser utilizadas como um norte inicial para a colo- 
ca<;ao do transdutor. Os vasos scrao visualizados como estruturas tubulares anecoicas (pretas). As 
veias, ao contrArio das arterias, sao totalmente compressiveis, apresentam paredes finas, formato 
oval e aumentam de diametro com manobra de Valsalva e com a posi^ao de Trendelemburg. Ade- 
mais, nao evidenciam pulsa^ao arterial. Em caso de duvida na adequada identifica^ao dos vasos, o 
modo Doppler pode conferir informa^oes adicionais a respeito da velocidade e do sentido do fluxo 
sanguineo. O Doppler colorido (color Doppler) adiciona as cores azul e vermelha A escala de cinza, 
de modo que convencionalmente o fluxo azul se distancia do transdutor enquanto o vermelho se 
aproxima. Vale ressaltar que esta configura^ao pode ser alterada no aparelho. O Doppler espectral 
avalia o formato da onda de fluxo. A curva arterial, diferentemente da venosa, 6 pulsatil e apresenta 
maiores pressoes. £ importante lembrar que o modo Doppler deve ser utilizado no corte longitu¬ 
dinal dos vasos, e nao no transversal (Figuras 2 a 8). 

Ap6s a correta identifica^ao da veia, alguns ajustes de imagem podem ser efetuados. O ganho 
se refere A intensidade do brilho da escala de cinza. A profundidade ideal deve incluir os vasos e 
uma pequena quantidade de tecido subjacente a eles. 


TECNICAS DE PUN^AO 


■ TECNICA ESTATICA 


Esta tAcnica A utilizada com o intuito de identifkar o posicionamento da veia, confirmar sua 
patencia e marcar o local para a pun^ao antes do procedimento. Portanto, nao hA necessidade de 
materials estereis para envolver o transdutor. Idealmente, marcam-se dois pontos na pele do paciente. 



FIGURA 2 Vasos cervicais em corte transversal. VJI - veia jugular interna; ACI - art4ria 
carotida interna. 
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FIGURA 3 Vasos cervicais em corte transversal apds compress3o do transdutor. VJI - veia 
jugular interna; ACI - artdria carotida interna. 
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FIGURA 4 Vasos cervicais com Doppler colorido em corte transversal. 




FIGURA 5 Vasos cervicais em corte longitudinal. VJI - veia jugular interna; ACI - artd- 
ria cardtida interna. 










FIGURA 6 Vasos cervicais em corte longitudinal com Doppler colorido. VJI - veia jugular 
interna; ACI - artdria cardtida interna. 
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FIGURA 7 Doppler espectral da artdria cardtida interna. 
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FIGURA 8 Doppler espectral da veia jugular interna. 
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Urn, exatamente sobrejacente d veia e outro a 1 -2 centimetros de distancia do primeiro, de modo que 
este marca onde se introduzira a agulha e aquele direcionara o trajeto desta. Essa abordagem exige 
menor experiencia e treinamento, porem apresenta menores taxas de sucesso. Logo, deve ser utiliza- 
da na indisponibilidade de equipamento necessario para a tecnica dinamica. A Agency for Healthcare 
Research and Quality recomendou, em publica^ao datada de 2001, que todo acesso venoso central 
fosse guiado por ultrassonografia em tempo real (tdcnica dinamica), sugerindo a ineficacia da abor¬ 
dagem estdtica para esse fim. Milling et al. refutaram essa orienta^ao em seu trial em 2005. Segundo 
os autores, a tecnica estdtica 6 capaz de dobrar o sucesso na primeira tentativa de pun^ao comparada 
com a tecnica bascada em references anatomicas e se aproxima da tecnica dinamica no que tange ao 
numero de tentativas e ao sucesso na primeira tentativa de pun<^ao e na canula^ao. 


■ TECNICA DINAMICA TRANSVERSAL (EIXO CURTO) 


O transdutor deve ser posicionado perpendicularmente ao sentido da veia, exatamente onde 
seria o local da pun<;ao no caso de tecnica por referencias anatdmicas. Trata-se de uma sec^ao 
transversa da veia e esta deve ser apresentada no centro da imagem a fim de facilitar o procedimen- 
to. Nesta tecnica, ha adequada visualiza^ao das estruturas circunvizinhas, inclusive a arteria, que 
pode ser analisada comparativa e simultaneamente a veia. Ela ainda permite a corre^ao da trajeto- 
ria laterolateral da agulha durante a pun<;ao. Mede-se a profundidade da veia, ou seja, a distancia 
entre o seu centro e a pele. A agulha deve ser introduzida numa angula^ao de 45° em um ponto 
equidistante, em uma extensao de aproximadamente 1,4 vezes a profundidade. Por exemplo, caso 
a veia diste 2 cm da pele, a pun<;ao devera ser realizada a 2 cm do transdutor, introduzindo 2,8 cm 
da agulha em um angulo de 45° com a pele. Vale lembrar que o feixe de ultrassonografia tambem 
fara uma scc<;ao transversa da agulha e, portanto, ela sera visualizada como um ponto branco 
brilhante (hiperecoico). Eventualmente, a agulha serd de dificil visualiza^ao devido a sua pequena 
drea de sec^ao transversa. Caso nao haja refluxo de sangue ap6s a introdu<;ao da extensao calculada 
da agulha, o eixo laterolateral precisard ser corrigido e esta nao deverd ser introduzida mais pro- 
fundamente, a fim de evitar pun?6es inadvertidas. Ap6s o refluxo de sangue, deixa-se o transdutor 
sobre o campo esteril e o procedimento transcorre normalmente (passagem do fio-guia, dilatador 
e assim por diante) (Figuras 9 e 10). 



FIGURA 9 Ponta da agulha transfixando a veia. 









FIGURA 10 Visualiza^ao do cateter no interior da veia. 

■ tEcnica dinamica LONGITUDINAL (EIXO longo) _ 


Recomenda-se iniciar pelo eixo curto, identificar a veia, girar o transdutor progressivamente 
at£ 90°, observando o vaso ao longo do seu maior eixo. O transdutor deve ser posicionado no local 
onde se observa o maior diametro da veia, o que coincide com o seu centro. A agulha sera intro- 
duzida no mesmo eixo do transdutor, dessa maneira consegue-se seguir toda a sua trajetoria ate a 
veia, inclusive acompanhar a progressao do fio-guia. Trata-se dc uma tecnica com maior dificulda- 
de de execu^ao, uma vez que nao possibilita a visualiza^ao simultanea da art^ria e dificulta guiar 
a trajetdria laterolateral da agulha. Ademais, exige maior treinamento para fixar o transdutor na 
posi^ao correta, sem move-lo, o que aumenta a dificuldade para exito no procedimento, principal- 
mente quando executado por apenas um medico. Vale ressaltar que caso a trajetdria da agulha saia 
do piano do transdutor, esta deve ser recolhida superficialmente e redirecionada. Um erro comum 
em vez de manter o transdutor fixo na mesma posi^ao, movMo para localizar a agulha com a 
trajetdria incorreta (Figuras 11 e 12). 



FIGURA 11 Fio-guia no interior da veia jugular interna. 
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FIGURA 12 Trajeto do cateter da pele a veia jugular interna. 


Diante do exposto, qual deve ser a abordagem de escolha? Milling et al. sugerem que o dia- 
metro da veia 6 urn bom preditor de sucesso na canula^ao. Um diametro menor que 5 mm usual- 
mente e compensado contralateralmente com uma veia de maior calibre e, portanto, nesta situa- 
<;ao, recomenda-se a troca do sitio de pun^ao. Entre 5 e 10 mm, considera-se uma contraindica<;ao 
relativa a tecnica estatica. No caso de diametro maior que 10 mm, uma abordagem custo-efetiva 
sugerida e a tecnica estatica por ate tres tentativas, seguida pela tecnica dinamica de resgate no caso 
de falha. Pode-se padronizar, porem, o guia em tempo real como de escolha e utilizar a tecnica 
estatica quando o operador nao esti capacitado a realizar a tecnica dinamica sozinho e nao hd um 
segundo medico disponivel para auxiliar. 

Outro trial conduzido por Milling et al. comparou o sucesso da canula^ao da veia jugular 
interna pela tecnica dinamica transversal com um ou dois medicos residentes de medicina de 
emergencia e nao encontrou diferen<ja estatisticamente significante. No caso do procedimento ser 
realizado por dois profissionais, aquele que for o mais experiente em ultrassonografia deve operar 
o aparelho. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) 6 a incapacidade do sistema respiratbrio em manter 
a oxigena^ao e/ou a ventila^ao, de instala^ao aguda. 

■ A reversao da insuficiencia respiratoria depende do reconhecimento e corre<;ao da sua 
causa de base. 

■ O objetivo inicial e corrigir rapidamente altera<joes agudas das trocas gasosas. Uma vez obtida 
estabiliza<jao clinica, a obten^ao de historia e exame fisico mais completo e de exames diag¬ 
nostics complementares deve buscar a identifica^ao da causa da insuficiencia respiratoria. 

■ Gasometria arterial e radiografia de torax sao indispensaveis e em muitos casos suficientes 
para apontar o diagnbstico correto. Todavia, ultrassom de beira de leito (point-of-care - 
POC) fomece dados adicionais, constituindo uma poderosa ferramenta na sala de emer- 
gencia. 

■ O tratamento espccifico varia bastante conforme a etiologia. 

■ O principal determinante do sucesso da ventilaqio nao invasiva (VNI) na insuficiencia respira- 
t6ria aguda 6 a escolha criteriosa dos pacientes que sao elegiveis para o emprego dessa tecnica 
de suporte ventilatbrio. 

■ O uso da VNI esti bastante consagrado em duas situates dinicas: DPOC descompen- 
sado, principalmente quando hd hipercapnia, e no edema pulmonar agudo cardiogenico. 

■ O suporte ventilatbrio invasivo e indicado quando o paciente nao for capaz de realizar as 
trocas gasosas adequadamente, apesar do uso de medidas terapduticas menos invasivas, 
sobretudo para os casos mais graves ou refratdrios de IRpA. 

■ Intuba^ao e ventila^ao mecanica sao indicados em caso de: 
u Parada respiratoria instalada ou iminente. 

a Redu^ao do estado de consciencia que ameace a prote^ao das vias aereas. 
a Instabilidade hemodinamica. 

■ Apbs estabiliza^ao inicial, utilizando-se resultados da radiografia de t6rax, gasometria e respos- 
ta inicial, novos ajustes devem ser feitos, objetivando correto da hipoxemia e/ou hipercapnia. 
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INTRODUQAO E DEFINI0ES 


O sistema respirat6rio e coraposto por diversos 6rgaos e seu funcionamento normal pode ser, 
resumidamente, explicado da seguinte maneira. 

O centre respiratorio, localizado no bulbo do tronco cerebral, 6 sensivel a varia^oes da pres¬ 
sao parcial do gas carbonico (PC0 2 ), de modo que eleva<;6es na pressao parcial sanguinea (PaC0 2 ) 
desse gAs estimulam, via nervo frSnico, a contra^ao do diafragma e da musculatura acessdria da 
respira^ao - esses ultimos em situates de aumento da necessidade de trabalho respiratorio (em 
especial a musculatura intercostal via nervos intercostais). A contra<;ao do diafragma determina 
um aumento do volume da caixa tordcica com consequente gera<jao de uma pressao pleural “ne- 
gativa” (na realidade, subatmosferica) que gera o gradiente para o influxo aereo aos pulmoes. No 
final dessa fase do cido respiratorio (inspira^ao, que i ativa), observa-se a saida de ar dos pulmoes 
(expira^ao), que normalmente ocorre de maneira passiva pelas formas de recolhimento eldstico do 
pulmao (a energia potencial acumulada no final da inspira<;ao transforma-se em cinetica na expi- 
ra^ao), a nao ser em situates especificas em que haja limita^ao a esse efiuxo adreo (obstru^oes ao 
fluxo), quando pode ser necessdrio esfor<;o expiratorio. 

O cido respiratorio e modulado de maneira mais “fina” por meio de sensores de estiramento 
pulmonar e reflexos coordenados ao sistema circulatorio (para detalhes, ver livros de fisiologia). 

Ainda com rela<;ao d fisiologia da respira^ao, levando-se em conta a intera^ao com o sistema 
circulatdrio, o cido respiratdrio determina uma s£rie de eventos hemodindmicos interessantes de 
serem ressaltados. 

Durante a inspira^ao, o aumento do volume toracico determina uma tra^ao radial nas estru- 
turas toracicas (que estao todas “ancoradas”), de modo que o volume do atrio direito e da veia cava 
superior aumenta, diminuindo, assim, a pressao do sangue no interior desses compartimentos, o 
que gera aumento no gradiente de pressao para a veia cava inferior e para as tributdrias da veia cava 
superior, de modo a aumentar o retomo venoso. Se o cora^ao tern fun^ao prescrvada, aumentos 
na pressao de enchimento determinam aumento do volume ejetado (ate certo limite, conforme dia- 
grama de Frank-Starling). Portanto, o volume sistdlico do ventrlculo direito aumenta na inspira^ao. 

Durante a expira^ao, existe a tendencia de diminuindo progressiva do gradiente de pressao 
com elevanao da pressao interpleural ate zero e, portanto, ausencia do fendmeno de tra^ao radial 
das estruturas e consequente reacomodamento. O retomo venoso volta ao valor basal. Essa va- 
rianao de volume sanguineo ejetado determina uma varia^ao da pressao de pulso (diferen^a entre 
a pressao arterial sistdlica e diastdlica, de modo que quanto maior o volume sanguineo ejetado, 
maior a amplitude da difercnna) e a essa varia^ao da-se o nome de pulso paradoxal, que 6, portan¬ 
to, fisiologico, porem em condinoes normais nao deve passar de 10 mmHg. 

Em uma situa^ao de desconforto respiratdrio por uma crise de broncoespasmo, por exemplo, 
observa-se um aumento da amplitude e excursao do diafragma com consequente aumento do 
gradiente para o retomo venoso e aumento da pressao de pulso na inspira^ao, seguido de queda ao 
valor basal do retorno venoso na expiranao. Pordm, pelo esfor^o expiratdrio para veneer a resisten- 
cia aumentada ao fluxo aereo, pode-se observar aumento da pressao pleural (supra-atmosferica), 
como numa manobra de Valsalva, e consequente aumento da pressao no atrio direito e veia cava 
superior, diminui<;ao do gradiente para o retorno venoso c diminui^ao do volume ejetado. Ocor- 
reu, portanto, um aumento da variabilidade da pressao de pulso que pode ser a manifesta^ao clini- 
ca sobre o sistema circulatdrio do desconforto respiratdrio (por isso o pulso paradoxal maior que 
10 mmHg k fator de gravidade em crise de sibilancia). 

Por tudo que foi exposto, conclui-se que, fisiologicamente, o ser humano respira num para- 
digma de pressao “negativa”. Por questoes operacionais e dificuldades em simular esse paradigma 
quando se oferece suporte ventilatorio, isso se da num sistema de pressao positiva, ou seja, o gra¬ 
diente de pressao para o influxo de ar ocorre com aumento da pressao intratoracica na inspira<;ao 
e queda na cxpira<;ao; do ponto de vista do sistema circulatorio, o inverso do que sc observa na 
respira^ao normal. Esse e um dos motivos pelos quais e comum que o individuo fique hipotenso 
quando passa a respirar com suporte em pressao positiva. 
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Outra subversao da fisiologia acontece quando um individuo £ submetido a ventila^ao com 
pressao positiva de maneira invasiva (por meio de sonda oro ou nasotraqueal), pois se elimina o efeito 
de valvula que as cordas vocais tem, de modo que existe tendencia de colapso alveolar por diminui^ao 
do volume residual e consequente “desrecrutamento alveolar” e diminui^ao de superficie de troca 
a^rea. O emprego de uma pressao positiva no final da expira^ao (PEEP) compensa esse mecanismo, 
ou seja, mantem o sistema pressurizado durante a expira^ao, o que permite a adequada manuten^ao 
de patencia alveolar. A PEEP considerada “fisioldgica” £ a da pressao de uma coluna de 5 cm de agua. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


£ possivel determinar dois grandes grupos de situa^oes/doenifas cuja manifesta^ao e insufi- 
ciencia respiratoria aguda (IRpA) com caracteristicas comuns (Tabela 1): 

■ IRpA do tipo I ou hipox£mica (Pa0 2 < 60 mmHg). 

■ IRpA do tipo II ou hipercapnica (PaC0 2 > 45 mmHg). 


TABELA 1 Mecanismos e causas da IRpA 


Mecanismos ou local 
anatdmico 

Etiologias 

Hipoventilagao 

■ LesPes do SNC com efeito de massa (abscesso, tumores etc.) 

■ Hipertensao intracraniana 

■ Infec0es: meningite, encefalite 

■ Acidente vascular cerebral 


■ Graves disturbios metabPlicos: hipercalcemia, hiponatremia, 
hipernatremia, hipoglicemia etc. 


■ MedicacPes depressoras do SNC: opioides, benzodiazeplnicos, 
barbitiiricos etc. 

Neuromusculares 

■ Trauma raquimedular 

■ Disturbios metabPlicos graves: i i Mg 2 *, i P 

■ Polimiosite, distrofia muscular 

■ Miastenia grave, sindrome de Guillain-Barrp 

■ Esclerose lateral amiotr6fica 

• InfecgPes: poliomielite, tPtano 

■ Medicares: curares, aminoglicosfdeos 

Vias a£reas superiores 

■ Anafilaxia 

■ Epiglotite 

■ Paralisia das cordas vocais 

■ Tumores de cabega e pescoco 

■ Corpo estranho 

■ Queimaduras 

■ Trauma 


( continue) 







TABELA 1 Mecanismos e causas da IRpA (continuaqao) 

Mecanismos ou local 
anatdmico 

Etiologias 

Coragao e vasos 

■ 1C aguda ou exacerbada, edema pulmonar agudo com hipertensao, 
choque cardiogbnico 


■ Sobrecarga de volume, uremia 

■ Embolia pulmonar 

■ Shunt intracardlaco ou intrapulmonar 

Espago abreo e/ou 

■ Infecgoes respiratbrias: bactbrias, virus, micobactbrias, fungos 

intersticio 

■ Sindrome do desconforto respiratbrio agudo (SDRA) 

■ Pneumonite aspirativa 

■ Hemorragia alveolar 

■ Alveolite albrgica 


■ Agudizagao de doengas respiratbrias crbnicas (fibrose pulmonar, 
fibrose clstica, bronquiectasias etc.) 

Doenga obstrutiva de 
vias abreas 

■ Asma, DPOC ou sindrome de superposigao asma/DPOC 

Tu mores 

■ Cancer de pulmao, metastases pulmonares, linfangite carcinomatosa 

■ Neoplasias mediastinais ou que comprimem vias abreas 

Pleura 

■ Pneumotbrax 


■ Derrame pleural 

Trauma toracico 

■ Trauma de costelas (tbrax instavel), contusao ou laceragao de 
pulmao e/ou vias abreas, hemotbrax, pneumotbrax 

Restrigao toracica 

■ Cifoescoliose 

■ Obesidade 

■ Ascite volumosa 

■ Esclerodermia 

■ Queimadura extensa 


Em geral, os principals mecanismos que levam a IRpA podem ser resumidos nos seguintes 

grupos: 

■ Diminuigao da complacbncia pulmonar: torna o pulmao mais “duro” e, portanto, mais dificil 
de ser expandido: pneumonias extensas, edema pulmonar agudo cardiogbnico, sindrome do 
desconforto respiratorio agudo ou fibrose pulmonar, por exemplo. 

■ Aumento da necessidade ventilatoria: sepse ou acidose metabolica, por exemplo. 

■ Dificuldade para gerar gradiente de pressao entre o ambiente e o espago pleural: auto-PEEP 
(comum em quadros de broncoespasmo grave, por exemplo). 

■ Diminuigao da forga muscular: esclerose lateral amiotrofica, polimiosite, miastenia grave ou 
sindrome de Guillain-Barre, por exemplo. 


■ HIPOXEMIA 
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A hipoxemia tern como principal causa a inadequagao do balango ventilagao/perfusao pul¬ 
monar. Sabe-se da fisiologia que o ajuste adequado da otimizagao da perfusao pulmonar para 


Capitulo 6 ■ Insuficiencia respiratoria aguda e ventilagao invasiva 











PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


184 


as Areas mais bem ventiladas A complexo e baseia-se nos prindpios de vasoconstri<?ao hipdxica, 
ou seja, a baixa pressao parcial de oxigenio em determinadas unidades alveolares gera estimulo 
que induz aumento da resist&ncia ao fluxo da microcircula^ao daquela regiao, fazendo com que o 
sangue seja desviado dessa Area (que nao contribuiria para a hematose) para outras em que a ven- 
tila^ao estiver adequada (em outras palavras, interessa mais que passe mais sangue onde tern mais 
oxigenio). Desse modo, uma parcela do sangue A desviado ( shunting ) e chega ao atrio esquerdo 
desoxigenado, misturando-se com o sangue proveniente de areas bem ventiladas e determinando 
uma concentra<;ao resultante potencialmente baixa - a depender da rela<;ao do volume de sangue 
bem oxigenado e do sangue desoxigenado (Figura 1 A). 

Aldm dos disturbios V/Q, outras causas de hipoxemia sao: 

■ Altera^ao da capacidade difusional do oxigenio pela membrana alveolocapilar (edema inters- 
ticial, processos inflamatorios intersticiais etc.). 

■ Elevadas altitudes. 

■ A prdpria hipoventila<;ao leva a hipoxemia. 


■ HIPERCAPNIA (IRpA TIPO 2) _ 

A ventilaqio compreende a passagem do ar do ambiente externo ate o alvdolo. Para que seja 
realizada adequadamente, A necessdrio que o centro respiratdrio no bulbo cerebral esteja l'ntegro. 

Lesoes cerebrais de tronco ou disturbios toxicometabdlicos graves podem comprometer o 
estimulo A ventila^ao, levando a insuficiencia respiratdria. Cabe lembrar a intoxica<;ao por opioides 
como causa importante de depressao do estimulo respiratdrio, causa que pode ser revertida com o 
uso do antagonista especifico naloxona. 

Uma vez que o centro respiratorio esteja integro, o proximo passo para a ventila<;ao ocorrer e 
gerar uma diferenqi de pressao entre o alveolo e o ar ambiente. Essa diferen<;a A obtida atravds da 
expansao da caixa toracica por meio da musculatura respiratdria. O principal musculo envolvido 
A o diafragma. No entanto, existem diversas situa«joes clinicas em que este musculo pode vir a 
fatigar. Essa fadiga normalmente A decorrente do aumento do trabalho imposto ao musculo ou da 
diminui<;ao da for^a muscular, e, em algumas situates, do efeito somado de ambos. 


Musculatura acessoria 

Uma vez que o diafragma apresente fadiga, a musculatura respiratdria acessdria ajudard no 
processo de expansao da caixa tordcica. 





FIGURA 1 Altera<;des na troca alveolocapilar. 















Em adultos, ficard evidente inicialmente a tiragem subdiafragmdtica e intercostal, resultado 
do uso da musculatura intercostal. Quando houver fadiga desses musculos tambdm, sera observado 
o aparecimento de tiragem de furcula, decorrente do uso dos musculos escalenos e esternoclei- 
domastdideo. A seguir, o organismo utilizard o aumento do didmetro das narinas para facilitar a 
passagem de ar, ocorrendo o batimento de asa de nariz. 

Por fim, quando nao houver mais musculatura toracica para realizar a ventila^ao, o organis¬ 
mo lan<;a mao de um mecanismo extremo para expandir a caixa tordcica, que d a respira^ao para¬ 
doxal abdominal. Quando isso ocorre d uma questao de minutos ate que essa musculatura tambem 
entre em fadiga, motivo pelo qual a sua presen^a e sinal de imindncia de parada respiratoria. 


Vias aereas pervias 

Para que o ar possa passar pelas vias adreas, elas devem estar pdrvias. No adulto, a causa mais 
importante de obstnujao de via adrea superior e a queda da musculatura hipoglossa sobre a hipo- 
faringe em situates de rebaixamcnto de nivel de conscidncia. 

Assim, essa causa deve ser prontamente revertida com a manobra de abertura da via adrea 
apropriada. 

Aldm, obviamente, de corpo estranho, outra causa comum de obstru^ao de via adrea inferior 
d o broncoespasmo, sendo que este d reversivel. 


Gradiente alveoloarterial 


Uma ferramenta para diferenciar se a hipoxemia d decorrente da diminui^ao da ventila^ao 
alveolar ou da oxigena<;ao do sangue d o gradiente alveoloarterial, que d calculado por meio da 
seguinte formula: 

■ G (A - a) = PA0 2 - Pa0 2 

■ Onde: PA0 2 = FI0 2 (PB - PH 2 0) - 1,25 PaCO,/Q respiratorio. 

Considerando respira<;ao em ar ambiente (Fi0 2 = 0,21), em pressao atmosferica (760 mmHg), 
em condicjoes normais de temperatura (PH a O = 47 mmHg) e com o Q resp = 0,8, obtemos a for¬ 
mula simplificada a seguir: 

■ G (A - a) = 130 - (Pa0 2 + PaC0 2 ) 

■ O valor normal do gradiente d menor que 20. 

Um G (A - a) normal implica que a hipoxemia e decorrente exdusivamente da diminui^ao 
da press§o alveolar de 0 2 e, portanto, de hipoventila<;ao. ]k um G (A - a) maior do que 20 significa 
que ha alterac^oes no processo de oxigena^ao, que podem ou nao estar associados a hipoventila<;ao 
alveolar. 
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Volume-minuto e efeito espa^o morto 

Insuficiencia respiratoria do tipo hipercapnica pode ser entendida analisando-se a equa^ao 
do volume-minuto alveolar. 

■ VM = (VT - VD) X FR 

■ Onde: VM = volume-minuto alveolar; VT = volume corrente; VD = espa?o morto fisiologico; 
FR = frequencia respiratoria. 

A eleva<;ao da PaC0 2 pode, portanto, ser decorrente da diminui<;ao da frequencia respiratoria 
ou do volume corrente, ou, ainda, do aumento do espa^o morto fisiologico. 

As doen<;as ou sindromes associadas a diminuiqio da frequencia respiratdria sao variadas e 
induem drogas, doen<;as no SNC/tronco cerebral, hipertensao intracraniana, entre outras. 
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Jd o volume corrente pode estar diminuldo em situates de quadros neuromusculares, doen- 
gas obstrutivas e fadiga muscular, por exemplo. 

O aumento do espago morto fisiologico pode elevar a PaC0 2 por disturbio V/Q, ja que a pre¬ 
sent de areas ventiladas, porem ndo perfundidas (efeito espago-morto, como ocorre na embolia 
de pulmao, hipovolemia ou baixo ddbito cardiaco, por exemplo), impossibilitam a eliminagao do 
C0 2 presente no sangue que retorna ao dtrio esquerdo, que se mistura com o sangue proveniente 
das unidades bem perfundidas e ventiladas, “contaminando-o” (Figura 1C). 

£ possivel calcular a fragao de espago morto (VD/VT) pela fbrmula a seguir: 

■ VD/VT = (PAC0 2 - PetC0 2 )/PAC0 2 

■ Onde: PetCO, = pressao parcial do C0 2 exalado. 

Em razao da alta solubilidade do C0 2 , um deficit de difusao por lesao da membrana alveolo- 
capilar so sera clinicamente significativo em lesoes bastante graves. 


■ COMBINAQAO DE MECANISMOS _ 

A combinagao dos processos citados 6 bastante frequente em IRpA, nao se devendo tomar 
essas nogoes como estanques ou tentar interpretar os casos de maneira simplista, mas sim tentar 
perceber as inter-relagoes para poder planejar e executar a melhor estrategia terapeutica. 

Em resumo, hd quatro grandes grupos fisiopatologicos que podem causar hipoxemia, isola- 
damente ou em conjunto: 

■ Disturbio entre a ventilagao alveolar e a perfusao capilar (V/Q): e o mecanismo mais comum de 
hipoxemia, ocorrendo em duas situagdes: 

1. Perfusao adequada de unidades alveolares, mas ventiladas inadequadamente: o sangue 
que perfunde essas unidades alveolares retorna ao dtrio esquerdo apenas parcialmente 
oxigenado, gerando hipoxemia. 

2. Unidades alveolares com ventilagao normal, mas insuficientemente perfundidas (areas de 
espago morto verdadeiro e de efeito espago morto) (Tabela 2). 

■ Hipoventilagao: ocasiona a elevagao das pressoes arterial de C0 2 (PaC0 2 ) e alveolar de C0 2 
(PAC0 2 ), com consequente queda na PA0 2 e na Pa0 2 . Nessa situagao, a hipoxemia e resul- 
tado da hipoventilagao, sem altera^ao primaria dos mecanismos de capta^ao de oxigenio. 

■ Shunt verdadeiro: definido como a perfusao de unidades alveolares nao ventiladas. O sangue 
que perfunde alvfolos nao ventilados passa pelo pulmao sem realizar troca gasosa e retorna ao 
atrio esquerdo com baixa Pa0 2 e baixa satma^ao de hemoglobina. 

TABELA 2 Shunt e espa^o morto 


Efeito shunt 


» £ uma das principals causas de hipoxemia em departamento de emerg&ncia. 

■ Shunt verdadeiro ocorre quando o sangue passa do leito venoso par a o arterial sem passar pela 
circulaqSo pulmonar (comunicaqSo intraventricular e fistulas arteriovenosas). 

■ Efeito shunt muito mais frequente; sangue passa pela circula<;5o pulmonar e nSo 6 oxigenado. 
Qualquer causa que leve ao colapso ou ao preenchimento alveolar causal efeito shunt 
atelectasia ou preenchimento por pus (pneumonia), transudato (edema agudo de pulmao) ou 
sangue (hemorragia alveolar). 

■ Quanto maior o efeito shunt, maior a hipoxemia. 


Espa^o morto 


■ Ocorre quando ha unidades alveolares ventiladas, poram, nao perfundidas. 

• Especialmente importante em situagdes de queda aguda do dabito cardiaco e cursa com 
aumento arterial de C0 2 e hipoxemia. 






TABELA 3 Achados ch'nicos da hipercapnia e hipoxemia 


Hipercapnia 

Hipoxemia 

■ Sonolfincia 

■ Diaforese 

• Flapping 

■ Ansiedade 

■ Inquietagao 

■ Taquicardia e arritmias 

■ Tremor 

■ Taquipneia 

■ Cefaleia 

■ Confusao 

■ Papiledema 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia 

• Letargia 

■ Convulsdes 

■ Coma 

■ HipotensSo ou hipertensSo 


■ Altera(;6es difusionais: causadas por altera^oes na barreira alveolocapilar, diminuindo a efi- 
cibncia da troca gasosa. Trata-sc de uma condi^ao cllnica pouco comum como causa isolada dc 
hipoxemia numa situa^ao de emerg£ncia. Hd queda da difusao do oxig£nio ou porque existe uma 
queda da pressao inspirada de 0 2 (exemplo: grandes altitudes), ou diminui^ao da area de troca 
(exemplos: enfisema pulmonar, pneumopatias fibrosantes, edema alveolar etc.), ou ainda por 
aumento da espessura da membrana. Do ponto de vista clinico, esse mecanismo, como causador 
de hipoxemia, s6 tern importancia em situates de estresse, como durante as atividades fisicas. 


ACHADOS CLfNICOS 


As manifesta^oes clinicas de desconforto respiratbrio induem uma infinidade de sinais e 

sintomas clinicos com intensidades tambem bastante variaveis, a depender da reserva fisiologica, 

do tempo de instala^ao e da compensa^ao (Tabela 3). 

■ Antecedentes de doen^as cardiacas ou pulmonares, tabagismo, historia de tosse, febre e sibi- 
lancia. 

■ Altera^oes no nivel de consciencia (agitato a sonolencia). 

■ Cianose, sudorese, taquicardia. 

■ Taquipneia, respira^ao paradoxal e uso de musculatura acessoria (batimento de asa de nariz, 
tiragem intercostal, supraesternal e de furcula). 

■ Sibilos: sugerem broncoespasmo (p. ex., asma); em pacientes mais idosos com anteccdente 
de tabagismo importante, pensa-se em exacerba<;ao de doem;a pulmonar obstrutiva crbni- 
ca; podem tambem indicar corpo estranho em vias aereas, congestao pulmonar ou embolia 
pulmonar. 

■ Estertores crepitantes sugerem preenchimento alveolar e podem sugerir um quadro pneumo- 
nico ou congestao pulmonar. 

■ Diminui^ao do murmurio vesicular localizado pode ocorrer em derrames pleurais ou pneu- 
motbrax. 

■ MOV + PROPEDlUTICA OBJETIVA 


■ M: consiste em realizar a monitoriza<;ao cardioscopica, da pressao arterial e de oximetria de 
pulso. 

■ O: oxigenio suplementar (cateter, mascara, dis{>ositivos especiais ou CPAP/BPAP). 

■ V: acesso venoso de grosso calibre (jelco calibre 16 ou 18), preferencialmente em veias ante- 
cubitais, com coleta de exames de sangue. 
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■ Queixa e dura^ao de forma objetiva. 

■ Exame fisico direcionado (minirno): 

1. Aspecto geraJ: avaliato de mucosas, estado geral do paciente, procurando por sinais de 
desidrata^ao, cianose, ictericia, petequias ou palidez cutanea. 

2 . Uso de musculatura acessoria. 

3 . Cardiovascular: ausculta cardiaca nos quatro focos principals (avaliato do ritmo, de so- 
pros, B3 e de abafamento de bulhas), procura de estase jugular, avaliato da perfusao 
periftrica e dos pulsos perifbricos (present e simetria). 

4. Pulmonar: murmurios presentes, diminuidos ou ausentes, crepitates, sibilos, derrames, 
roncos; inspeto sobre o uso de musculatura. 

5 . Exame neurologico minirno: escala de coma de Glasgow, procura de deficits motores, 
simetria e pupilas. 

6. Membros: edemas, sinais de empastamento de panturrilhas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnbstico de insuficiencia respiratbria geralmente b suspeitado por sinais de desconfor- 
to respiratorio e confirmado pela oximetria de pulso ou gasometria. A oximetria dc pulso e um 
recurso muito util por ser nao invasivo, oferecer resultado imediato e continuo e ser uma medida 
direta. Sua acuracia e muito boa quando a saturate de hemoglobina esta acima de 70%, nao sendo 
tdo confidvel abaixo desse nivel. Alguns fatores podem interferir na leitura dos oxlmetros de pulso 
e superestimar ou subestimar a saturate de hemoglobina. No departamento de emergencia (DE), 
os mais importantes sao md perfusao periferica, anemia, arritmias cardiacas, artefato de movi- 
mentato e presen^a de esmalte de unhas. Quando algum desses fatores estiver presente, deve-se 
interpretar o resultado da oximetria com cautela e confirmar a saturato com gasometria arterial. 

A gasometria arterial, apesar de mais invasiva, e mais completa, pois permite avaliato nao 
s6 da hipoxemia, mas tambem da ventilato alveolar pela mensurato do C0 2 e do estado meta- 
bolico pela mensurato do pH. Os dois metodos devem ser utilizados de maneira complementar, 
a gasometria para avaliato mais completa inicial e apos medidas para cor re to da insuficiencia 
respiratbria, e a oximetria para monitorizato continua durante o atendimento inicial e ao longo 
do tratamento. 

Pa0 2 acima de 60 mmHg e suficiente para uma adequada oxigenato dos tecidos. No entanto, 
valores abaixo desse limite podem estar associados a quadro de hipoxia tecidual. E intuitivo, no 
entanto, que pulmoes normais sejam capazes de garantir uma oxigenato adequada com 21% de 
oxigenio na mistura de gases; e mais, por causa da reserva funcional, b possivel que obtenhamos 
80 a 100 mmHg de Pa0 2 com essa Fi0 2 . Quando se necessita de valores maiores de Fi0 2 para ga¬ 
rantir a oxigenato tecidual, esse e um forte indicio de falencia do sistema respiratorio que pode 
ser quantificado atraves da relato Pa0 2 /Fi0 2 , ou seja, qual a eficiencia do sistema em oxigenar o 
sangue arterial. 

Em situates normais, considerando uma Pa0 2 de 90 mmHg e uma Fi0 2 de 21% (0,21), o 
valor dessa relato e da ordem de 430, ou seja, maior que 300. Essa relato foi criada para graduar 
a intensidade da incapacidade de oxigenato, de modo que, quanto mais baixa, maior a disfunto. 
Essa escala serve, inclusive, como um dos criterios diagnostics para a sindrome do desconforto 
respiratbrio agudo (em ingles, ARDS), descrita na Tabela 4. 

Ap6s definir a present de uma insuficiencia respiratoria, deve-se buscar a sua etiologia. Ela 
pode ser causada por uma serie de conduces clinicas. As causas pulmonares e cardiacas sao as mais 
comuns, mas doen^as neuromusculares e sistemicas tambem podem le\ r ar a insuficiencia respiratoria. 

Em alguns casos, a etiologia fica evidente na avaliato inicial, como a de um paciente jovem 
apresentando-se com taquipneia, sibilos, aumento do tempo expiratbrio e cuja acompanhante re¬ 
vela ser asmdtica, em crise de sibilancia e tosse hd tr^s dias. Em outros casos, mesmo apbs exame 




TABELA 4 Relato PaO/Fi0 2 e dassificato da SDRA 

1 Condi^ao* 

Pa0 2 /Fi0 2 j 

SDRA leve 

<300 

SDRA moderado 

<200 

SDRA grave 

< 100 


* Associada a infiltrado bilateral £ radiografia de torax e ausencia de sinais de disfungao cardfaca 
esquerda. 


fisico, breve histdria, gasometria e radiografia de torax, o diagndstico nao 6 claro, e mais exames 
sao necessarios para elucida<;ao diagndstica. 

Recentemente, varios estudos tern demonstrado o valor adicional do ultrassom de beira de 
leito ( point-of-care - POC), usado de maneira complementar ao exame padrao, no manejo de pa- 
cientes com IRpA. O US POC pode rapidamente sugerir ou confirmar o diagndstico de algumas 
condi^oes, como volumoso derrame pleural, pneumotdrax, consolidates, edema pulmonar ou 
embolia pulmonar, entre outras, constituindo-se em uma poderosa ferramenta na sala de emer- 
gencia nessa circunstancia. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico diferencial de pacientes com IRpA e bastante amplo e inclui causas pulmona- 
res, cardlacas, metabdlicas, neuroldgicas etc. Entre as varias causas, algumas delas estao descritas 
na Tabela 1. 
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■ ASMA 


■ Os achados de sibilancia, roncos e uso de musculatura acessoria sao os mais especificos para 
o diagnostico. 

■ Em geral, o diagnostico £ facil. 


■ DPOC 


■ Os achados cardinais para o diagndstico sao a present de tosse cronica produtiva, dispneia 
ao esfor^o e progressiva e exposi<;ao aos fatores de risco. 

■ A present de sibilos em exame fisico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do diagndstico. 

■ A present de roncos ou tabagismo maior que 40 ma^os ao ano aumenta a probabilidade do 
diagndstico. 


■ 1C DESCOMPENSADA 


■ Dispneia ao esfonjo usualmente e o primeiro sintoma de insuficiencia cardiaca, mas a presen- 
9 a de dispneia paroxistica noturna e mais especifica. 

■ A presen^a de galope com B3, ictus globoso e distensao venosa jugular pode ser util. 

■ US POC pode evidenciar hipocinesia de ventriculo esquerdo, derrame pleural bilateral, ede¬ 
ma pulmonar (marcantes linhas B; sinal da cauda do cometa) e aumento da pressao venosa 
central (veia cava inferior dilatada com colapso inspiratorio diminuido ou ausente). 
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■ Sugestivo: inicio abrupto, infiltrado bilateral a radiografia de torax, ausencia de disfungao 
ventricular esquerda e hipoxemia. 

■ As principals causas da SDRA estao descritas na Tabela 5. 


■ EMBOLIA PULMONAR 


■ A apresentagao clinica desses pacientes e extremamente variavel. 

■ Sintomas como taquicardia e dor toracica podem ocorrer, sendo importantes na suspeita clinica. 

■ Deve sempre entrar no diagnostico diferencial. 

■ Nos casos com maior repercussao cardiovascular e respiratoria, o US POC pode evidenciar 
ventriculo direito hipocinetico/dilatado, especialmente nos pacientes que evoluem com hi- 
potensao. 


■ ACIDEMIA 


■ Pacientes com acidemia podem manifestar desconforto respiratbrio, dispneia ou apenas 
apresentar taquipneia com inspiragao profunda (respiragao de Kussmaul). 

■ Habitualmente existe taquipneia sem hipoxemia. 

■ As causas sao variadas e induem: cetoacidose diabetica, insuficiencia renal, intoxicagdes agu- 
das (metanol, etilenoglicol, salicilatos etc.). 


■ DOENCAS NEUROMUSCULARES _ 

■ A polimiosite e uma doenga caracterizada por deficit motor, geralmente com amiotrofias, as 
vezes com dor a compressao dos musculos e que atinge principalmente as cinturas escapular 
e pelvica. Nas formas graves, pode evoluir com fraqueza da musculatura respiratoria, hiper- 
capnia, hipoxemia e IRpA. 

■ A esderose lateral amiotrbfica b uma das mais frequentes doen^as neuromusculares que oca- 
sionam uma falencia respiratdria aguda e geralmente nao e lembrada nesse contexto. Cursa 
com fraqueza muscular progressiva de predominio distal, amiotrofias, presen^a de fascicula- 
<joes difusas, caimbras, ausencia de disturbios sensitivos e esfinct£ricos. Podem estar associa- 
dos sinais de libera^ao piramidal, como hiper-reflexia miotatica e sinal de Babinski. 


TABELA 5 Causas da sindrome do desconforto respiratbrio agudo (SDRA) 


1 Mecanismos 

Causas mais comuns 

Causas menos comuns 

Les5o pulmonar 
direta 

■ Pneumonia 

■ Aspira^o de conteudo g^strico 

■ ContusSo pulmonar 

■ InalacSo tbxica 

■ Quase afogamento 

■ Edema pulmonar por 
reperfusao 

Les5o pulmonar 
indireta 

■ Sepse 

■ Trauma grave 

■ Multiplas transfusbes sangulneas 

■ Pancreatite aguda 

■ Intoxicagoes agudas 

■ Eventos adversos de 
medicamentos 












■ Miastenia grave e a smdrome de Guillain-Barr£ podem causar fraqueza muscular e hipoven- 
tila^ao. 

■ As manifesta^oes do botulismo ocorrera 12-36 horas ap6s a ingestao da toxina botulinica em 
alimentos contaminados, sendo as principals diplopia, ptose, disartria seguida de paralisia 
progressiva das extremidades e musculos respiratdrios; boca seca, obstipa^ao e anormalida- 
des pupilares sao comuns e nao ha disturbios sensitivos. 

■ A hipofosfatemia causa IRpA em pacientes com doen<;a grave. Outras complicates neuro- 
logicas incluem fraqueza, parestesias, quadro confusional, convulsoes e coma. A hipofosfate¬ 
mia afeta a unidade motora principalmente no nervo periferico. 

■ A hipermagnesemia gera um defeito pr^-sinaptico da transmissao neuromuscular, resultan- 
do em fraqueza generalizada, arreflexia e insuficiencia respiratoria. Ocorre mais frequen- 
temente devido a administra^ao de antiacidos e laxantes contendo magnesio em pacientes 
com doen<;a renal e em pacientes com eclampsia que estejam recebendo sulfato de magnesio. 


TRATAMENTO 


O paciente com queixa de dispneia ou desconforto respiratorio, apresentando-se ao setor de 
emergencia deve ser prontamente avaliado, pois a insuficiencia respiratoria nao corrigida pode 
rapidamente evoluir para parada respiratdria (Algoritmos 1 e 2). O objetivo principal £ corrigir a 
hipoxemia e, em algumas situates especiais, a hipercapnia (Tabela 6). 


ALGORITMO 1 PACIENTES COM DISPNEIA E/OU TAQUIPNEIA 
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TABELA 6 Abordagem inicial do paciente com IRpA 

■ Inicialmente. deixar o paciente com monitorizagao cardfaca, de pressao arterial e oximetria 
digital. 

■ Em pacientes com rebaixamento do nfvel de consctencia (Glasgow < 9), instabilidade 
hemodinSmica ou risco iminente de parada cardiorrespiratdria (respiragao agdnica, bradicardia), 
deve-se proceder imediatamente d intubagao orotraqueal. 

■ Em pacientes com sinais daros de desconforto respiratdrio, instabilidade hemodinamica e 
nos quais haja forte suspeita de pneumotdrax hipertensivo (trauma tordcico, pungao venosa 
profunda), deve-se prontamente realizar a pungdo do segundo espago intercostal com jelco e, a 
seguir, com a estabilizagao, realizar a drenagem tordcica definitiva. 

■ Caso o paciente ndo esteja na situagao de emerg£ncia acima, deve-se suplementar oxig^nio 
com o objetivo de manter a saturagdo acima de 90%. Par a isso, podemos utilizar cateter nasal 
(atd 4-5 L/min) ou mascara (atd 10-15 L/min). 

■ Ap6s a estabilizagao inicial, deve-se proceder a histOria e exame flsico mais minuciosos, 
gasometria arterial (para avaliagdo de oxigenagSo, ventilagSo e quadro metabdlico), radiografia 
de tdrax e, se necessario, outros exames para definir a etiologia do quadro e seu tratamento 
espedfico. 

■ Nos casos em que o paciente mantdm desconforto mesmo com o oxigdnio suplementar e 
encontra-se estavel, pode-se iniciar a ventilagao nao invasiva com urn ou dois niveis de pressao 
(CPAP ou BPAP). 

Quando houver sinais de nitido desconforto respiratdrio, o paciente deve ser levado para a 
sala de emergencia e rapidamente monitorado com monitor cardiaco e oximetria de pulso. Se a 
oximetria de pulso for menor do que 90%, O, suplementar deve ser imediatamente oferecido por 
um cateter ou mdscara. 
































































































Se for possivel, logo na entrada, uma amostra de sangue arterial deve ser coletada para dosa- 
gem das concentrates dos gases, antes da suplementa<;ao de 0 2 , mas em nenhum caso sua coleta 
deve retardar a corre^o de hipoxemia identificada pela oximetria de pulso. Pacientes com diag- 
nbstico de DPOC e suspeita de reten^o crdnica de C0 2 devem receber oxigenio suplementar com 
cautela, monitoriza^ao com gasometria arterial para avaliar hipercapnia, objetivando-se saturate 
de hemoglobina acima de 90%. A suspeita de hipercapnia nao deve impedir a suplementa^ao de 
0 2 , pois a hipoxemia b muito mais deleteria para o organismo do que a hipercapnia. 


Imediatamente (em poucos minutos), o paciente deve ser avaliado com: 

■ Monitorizato cardiaca e oximetria de pulso. 

■ Intubate e ventila^ao mec&nica por risco iminente de parada respiratbria, se for neces- 
sdrio. 

■ Suplementato de 0 2 por mascara ou cateter, para obter satura^ao de oxigenio acima de 90%. 

■ Exame fisico dirigido, ausculta cardiaca e respiratbria, estado de consciencia. 

■ Gasometria arterial e eletrocardiograma. 

■ Ultrassom POC: protocolo para IRpA. 


Em seguida, nos proximos quinze minutos: 


■ Iniciar tratamento quando uma provdvel etiologia for estabelecida. 

■ Reavaliar a necessidade de intubate e ventilate mecanica por risco iminente de parada 
respiratbria. 

■ Se IRpA grave, iniciar ventila^ao nao invasiva (VNI) nos pacientes com DPOC ou edema 
pulmonar agudo cardiogenico (EPAC), se nao houver contraindicates. 

■ Avaliar ventila^ao pelo resultado da gasometria (pH e PaC0 2 ). 

■ Obter radiografia de tbrax. 

■ Avaliar necessidade de outros testes diagnosticos se uma etiologia ainda nao for identificada. 

■ Ajustar a suplementato de O, por mascara ou cateter, para obter saturate de oxigenio aci¬ 
ma de 90%. 

O tratamento adequado da IRpA deve ser especifico para cada caso e a quantidade de in- 
tervcntes e possibilidades b muito grande para ser discutida de maneira gcnbrica, de modo que 
serao feitos comentirios sobre os prindpios gerais. 

Em razao da alta prevalencia de hipoxemia como manifesta^ao clinica de IRpA, a oxigenio- 
terapia b muito importante no manejo dessa conditio clinica. 

Oferecer oxigbnio em abund&ncia faz aumentar o gradiente para difusao da luz alveolar 
(PA0 2 ) para os capilares (Pa0 2 ), com consequente tendbncia de corre<;ao da hipoxemia; no entan- 
to, essa e uma maneira imediata, porbm inespecifica, de resolver a situa^ao, e a busca da causa e a 
consequente instituito de tratamento adequado nunca devem ser esquecidas. 

Existem diversas maneiras de oferecer oxigbnio dependendo do fluxo requerido, assim como 
da capacidade de se controlar a Fi0 2 . Seguem, em ordem crescente de gravidade e suporte tera- 
pbutico, essas intervent^s. 
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■ CATETER NASAL 


Sistema de baixos fluxos (0,5 a 4-5 L/min) com Fi0 2 nao determinavel (em principio 3% 
para cada L/min, ou seja, com 2 L/min, Fi0 2 = 21% + (2 X 3%) = 27%) b util em casos em que a 
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hipoxemia e leve ou naqueles em que o processo fisiopatologico exige baixos fluxos de oxigenio 
(DPOC, por exemplo). 


■ MASCARA facial 


Nos casos em que sao necessarios altos fluxos de oxigenio, este & o dispositivo mais adequado, 
podendo ser acoplado a acessorios espedficos como valvulas de Venturi, que sao estruturas capa- 
zes de aumentar o fluxo ofertado, assim como determinar a FiO, oferecida. Ja o acoplamento de 
um reservatorio de oxigenio as mascaras permite oferecer altos fluxos com Fi0 2 a 100%. 


■ VENTILACAO NAO INVASIVA _ 

£ a estrat£gia de suporte ventilatdrio que permite oferecer altos fluxos de oxigenio com Fi0 2 
variaveis e ajustavcis, assim como pressao positiva is vias aereas atravds de dispositivos especificos 
(mascara facial, nasal, full-face e helmet). 

A VNI e de especial importancia no DE, uma vez que o atendimento inicial pode ser decisivo 
na evolugao desses pacientes, permitindo a estabilizagao clinica muito mais rapida, com redugoes 
da necessidade de intubagao orotraqueal (IOT), do numero de dias de internagiio e da mortali- 
dade hospitalar (Tabela 7). Al£m da exacerbagao grave da DPOC e do EPAC, as evidencias com 
relagao aos beneficios da VNI em outras situates sao insuficientes ou conflitantes. Um estudo 
randomizado recente nao mostrou beneficio da VNI em pacientes imunossuprimidos, enquan- 
to estudos menores prlvios haviam sugerido utilidade. Outras situagoes como a exacerbagao da 
asma ou insuficiencia respiratoria hipoxemica, especialmente pneumonia adquirida na comuni- 
dade e SDRA, tem mostrado resultados conflitantes na literatura e, portanto, a VNI nao deve ser 
indicada como rotina, mas sim avaliando-se caso a caso. As grandes consideragoes a serem feitas 
sao a eventual nao adaptagao da prdtese a face do paciente ou a intolerance a fixagao desta. Nao 
se deve usar VNI em pacientes com imin£ncia de parada respiratoria, rebaixamento do nivel de 
consciencia, grande volume de secregao traqueal, instabilidade hemodinamica ou necessidade de 
grandes pressurizagoes. 

£ importante ressaltar que nao se deve retardar uma intubagao orotraqueal indicada em de- 
trimento da VNI, assim como a falencia da VNI deve ser percebida rapidamente e nao se deve 
insistir nessa estrategia se ela estiver se mostrando ineficaz. 

Os mesmos objetivos da ventilagao mecanica invasiva podem ser alcangados, em pacientes 
selecionados, com o uso da ventilagao mecanica nao invasiva com pressao positiva (VNI), sem o 
desconforto e os riscos inerentes a intubagao endotraqueal e a utilizagao da ventilagao mecanica 
convencional. Apesar de altamente efetiva na manutengao da ventilagao alveolar, a VM invasi¬ 
va acompanha-se de bem estabelecidos riscos de complicates. O conhecimento de que certos 
pacientes se beneficiam de ventilagao mecanica com pressao positiva aplicada atraves de uma 
mdscara tem modificado substancialmente a forma de tratamento inicial de muitas sindromes de 
insuficiencia respiratdria. 


TABELA 7 Ventilagao nao invasiva na exacerbate da DPOC e no edema pulmonar 
agudo cardiogSnico (EPAC): resultados de metan^lises mais recentes* 


Varidveis 

Exacerbate da DPOC 

EPAC | 

Necessidade de IOT 

Redugao de 58% 

Redugao de 48% 

Mortalidade hospitalar 

Redugao de 44 a 59% 

Redugao de 34 a 36% 

* Referdncias 19 e 20 da Leitura Adicional. 








TABELA 8 Indicates de VNI 

Conduces bem estabelecidas, com vbrios ■ ExacerbaqSo grave da DPOC 
estudos favorbveis ■ Edema pulmonar agudo cardiog&nico 

Pequenos estudos com beneficios e urn ■ IRpA no paciente imunossuprimido 

maior estudo neutro* 

EvidGncias insuficientes ■ ExacerbaqSo da asma, SDRA leve ou moderada, 

pneumonia adquirida na comunidade 

•Referenda 21 em Leitura Adicional. 


Com o uso adequado da VNI em situates de IRpA, e possivel alcan<;ar os seguintes objetivos 
terapeuticos: 

■ Ali'vio dos sintomas. 

■ Reduqio do trabalho respiratorio. 

■ Melhora ou estabiliza^ao das trocas gasosas. 

■ Maior conforto para o paciente. 

■ Adequada sincronia paciente-ventilador mecanico. 

■ Minimiza^ao dos riscos do suporte ventilatbrio convencional. 

■ Eliminate da necessidade de intuba<;ao endotraqueal. 

Em consequencia desses objetivos iniciais, pode-se obter reduto do tempo de permanencia 
na UTI e no hospital (e de suas complicates associadas, como infec^oes nosocomiais) e reduto 
nas taxas de mortalidade desses pacientes. 

Os principals determinantes do sucesso da VNI na IRpA sao a precocidade do seu inicio e a 
seleto correta do paciente que pode se beneficiar da estrategia ventilatoria. Quando indicada, a 
VNI deve ser iniciada precocemente, e nao como o ultimo recurso no paciente que responde ao 
tratamento medicamentoso. 

De maneira geral, os pacientes que podem beneficiar da VNI sao aqueles que manifestam ou 
apresentam os seguintes achados ou variaveis: 

1. Dispneia intensa e aumento do trabalho respiratorio e/ou achados dinicos sugestivos de fa- 
diga da musculatura respiratoria; isso inclui o uso dos musculos acessorios da respiraqio, 
movimento paradoxal do abdome ou tiragem intercostal (retra<;ao dos espa<;os intercostais). 

2. Hipoxemia (Pa0 2 /Fi0 2 < 200) no paciente com achados clinicos de edema pulmonar agudo 
cardiogenico ou acidose respiratoria na exacerbate da DPOC manifestada por pH arterial 
<S 7,35 e PaC0 2 45 mmHg. 

3 . Ausencia de contraindicates a VNI (Tabela 9). 

Uma vez indicada a VNI, e na ausencia de contraindicates (Tabela 9), em especial instabili- 
dade hemodinimica e rebaixamento do estado de consciencia, deve-se optar pelo tipo de suporte 
nao invasivo e seus ajustes. 

O CPAP ( continuous positive airway pressure) pode ser aplicado com um gerador de fluxo, apa- 
relho espedfico para CPAP ou com aparelho de ventilato invasiva. CPAP pode ser usado no pacien¬ 
te com EPAC, pois o principio fisiopatolbgico de seu funcionamento nessa condi^ao b a reduto do 
retorno venoso e a otimizato do trabalho do ventriculo esquerdo, alem de corrigir as altera^oes da 
medinica respiratoria. 

O BPAP ( bilevel positive airway pressure ) pode ser aplicado com aparelho prbprio de BPAP 
ou aparelho de ventilato invasiva. £ o modo mais indicado para DPOC descompensada, pois a 
presen^a de uma pressurizato maior durante a inspira^ao reduz o trabalho respiratorio e ajuda a 
aumentar a ventilato e reduzir a PaC0 2 . BPAP tambem pode ser usado no paciente com EPAC. 

£ essencial a presen^a do medico no inicio da aplicato da VNI e a escolha de interface ade¬ 
quada (tipo e tamanho da mascara), assim como seu ajuste a face do paciente, podem ter influencia 
decisiva no sucesso da VNI. 
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TABELA 9 Contraindicates para ventilate nSo invasiva 


Contraindicaqoes absolutas 


■ Parada respiratbria franca ou iminente 
• Parada cardiorrespiratOria 


Contraindicates relativas 


■ Instabilidade hemodinSmica, arritmias graves ou sindrome coronariana aguda 

■ Rebaixamento do nlvel de conscibncia 

■ N3o aceitac3o/nao colaboragfio com a VNI 

■ Excesso de secreto nas vias abreas e vbmitos 

■ Inabilidade de protecao a via abrea (mecanismos de tosse ou deglutiqao comprometidos) 

■ Trauma, queimadura ou cirurgia facial 
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Habitualmente, utiiizam-se os seguintes ajustes iniciais: 

■ EPAC: CPAP prbximo de 10 cmH 2 0, que deve ser menor inicialmente para adapta^ao do pa¬ 
ciente 4 mascara e progressivamente elevado, observando-se conforto, redu<;ao da frequencia 
respiratbria e obten^ao de volume corrente de 7-10 mL/kg. 

■ DPOC ou EPAC: press&o expiratbria (EPAP) de 4-6 cmH 2 0 e pressao inspiratbria (IPAP) 
que resulte em volume corrente entre 7-10 mL/kg, o que b geralmente obtido com valores 
entre 10 e 15 cmH 2 0. E mais confortavel para o paciente que se inicie com niveis menores 
(p. ex., 8-10 cmHjO), devendo ser aumentada ou diminuida para obter conforto e frequbn- 
cia respiratbria menor do que 25 rpm. 

■ Insuficiencia respiratbria hipoxemica: CPAP de 8-10 cmH.O ou EPAP de 8-10 cmH 2 0 + 
IPAP, que resulte em volume corrente entre 7 e 10 mL/kg, devendo ser aumentada ou dimi¬ 
nuida para obter conforto e frequencia respiratbria menor do que 25 rpm. 

Sao necessarios monitorizato continua, reajustes baseados na resposta clinica e presen^a 
de professional treinado durante a aplica^ao da VNI. Apos trinta minutos deve-se colher nova 
gasometria, avaliar queda de frequencia cardiaca e respiratbria e conforto. Caso nao haja resposta 
adequada, considerar intubato e ventilato invasiva. A VNI nao deve retardar a intubato em 
pacientes que nao respondem bem nas primeiras horas. Ha pelo menos um ensaio randomizado 
de uso de VNI no DE em que a VNI nao evitou intubates e sua manuten^ao, apesar de ausencia 
de melhora nas primeiras tres horas, tendeu a aumentar a mortalidade. Ha criticas metodolbgicas 
a esse estudo, mas seu dado mais importante foi mostrar que o retardo na intubato na ausencia 
de resposta inicial a VNI pode ser deletbrio. 


■ VENTILACAO INVASIVA _ 

Esse b o tratamento para os casos mais graves ou refratdrios de IRpA e necessita de ambiente e 
condutas especifkas, ja que a instala<;ao da canula orotraqueal (nasotraqueal, cricotireoidostomia 
ou traqueostomia) e procedimento altamente especializado e sujeito a complicates serias. 

Na Tabela 10 estiio citadas algumas das indicates de intubato e ventilato medLnica em 
IRpA. 

O suporte ventilatorio invasivo e indicado quando o paciente nao for capaz de realizar trocas 
gasosas adequadamente, apesar da suplementa^ao de oxigenio. Nao hi criterios definidos para 
indicar intubato e ventilato mecanica (VM) validados na literatura, provavelmente pela enorme 
lista de causas de insuficiencia respiratbria e variates na resposta ao tratamento. 

Quando se opta pela ventilate* invasiva, deve-se proceder a intubato orotraqueal, ficando a 
intubato nasotraqueal e a cricotomia reservadas para situates especiais. Os principals aspectos 










TABELA 10 Indicates de ventilagao mecanica invasiva 


Falencia ventilatdria 


■ PCR ou parada respiratbria 

■ IRpA que evolui com fadiga intensa de musculatura acessbria 

■ IRpA associada a doengas neuromusculares 


Anormalidades da oxigenagao 


■ Hipoxemia grave e refratciria ao tratamento com medidas menos invasivas 


Outras 


■ Necessidade de protegao de vias abreas (grave hemorragia digestiva alta, coma ou significativa 
queimadura de vias abreas, entre outras) 

■ Obstrugbo de vias abreas 

■ Choque refratario e IRpA 


relacionados k IOT, sua tbcnica, indicates e precaugbes sao descritos no capitulo "Intubagao de 
sequencia rapida e tbcnicas alternativas". 

Procedida a intubagao orotraqueal e checada a adequagao do posicionamento da c&nula oro- 
traqueal, o proximo passo b ajustar o ventilador, e para tanto b necessdrio avaliar a intensidade do 
suporte ventilatbrio requerido. Caso o paciente esteja absolutamente inconsciente e sem tonus 
ventilatbrio (por sedagao ou rebaixamento do nivel de consciencia), deve-se escolher um modo 
assistido-controlado a volume ou pressao (conforme seu dominio sobre cada modo), inicialmen- 
te com FIOj a 100%, volume corrente entre 6 e 10 mL/kg, evitando-se elevados pico de pressao. 
Principalmente, deve-se estar atento para a manutengao da pressao de platd abaixo de 35 cmH,0, 
pois essa e a que melhor reflete a pressao real que estd sendo atingida nos alveolos. A frequencia 
respiratoria deve ser colocada entre 10 e 15 irpm. A PEEP deve ser ajustada conforme a doenga de 
base, mas pelo menos cerca de 5 cmH 2 0 devem ser garantidos (discutido com detalhes a seguir). 

fi importante ressaltar que os momentos que sucedem a instalagao de ventilagao com pressao 
positiva sao importantissimos pela potencialidade de eventos posslveis como hipotensao, pneu- 
motorax, bradicardia, isquemia coronariana, parada cardiorrespiratoria etc., de modo que e uma 
fase critica no tratamento desses pacientes, nao se podendo esquecer de proceder aos ajustes e 
adequagoes da ventilagao, assim como monitorizar pressao arterial, frequencia cardiaca, oximetria 
de pulso, coletar gasometria arterial, confirmar posicionamento do tubo, obter radiografia de torax 
e examinar cuidadosamente o paciente. 

Ap6s estabilizagao inicial, utilizando-se resultados da radiografia de tbrax, gasometria e res- 
posta inicial, novos ajustes devem ser feitos, objetivando corregao da hipoxemia e/ou hipercapnia. 
Nesse sentido, ^ importante conhecer as principals variiveis relacionadas k oxigenagao e k venti¬ 
lagao: 

■ Determinantes da oxigenagao: a alteragao dessas variaveis pode elevar a saturagao arterial 

de oxig£nio: 

1. Fragao inspirada de oxig£nio. 

2. Pressurizagao das vias aereas: PEEP. 

■ Determinantes da ventilagao: a alteragao dessas variaveis pode influenciar a PaC0 2 e o pH. 

Conforme a equagao do volume minuto, que e o resultado do produto da frequencia respira- 

toria pelo volume corrente, sao as seguintes: 

1. Frequencia respiratoria. 

2. Volume corrente. 
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Fraqao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) 


A quantidade de oxigenio disponivel na mistura de gases a ser oferecida ao individuo com 
insufici£ncia respiratdria e determinada pela proponjao desse gds em rela^ao aos demais, assim 
como pela pressao atmosferica, de modo que misturas podem conter de 21 a 100% de oxigenio e a 
escolha vai depender da necessidade de cada individuo. 

A titula^ao da Fi0 2 pode ser feita pela oximetria de pulso de modo que deve-se ofertar o me- 
nor valor possivel para manter satura<;ao acima de 90. Essa estimativa e possivel tendo-se em vista o 
comportamento da curva de dissocia^ao da hemoglobina, que mostra que uma Pa0 2 de 60 mmHg 
(em condi^oes metabolicas normais suficientes para adequada perfusao tissular) esta associada a 
satura^ao arterial de oxigenio por volta de 90% - em condi<;6es normais de pH, temperatura e 2,3 
difosfoglicerato. Como o comportamento da curva e erratico ou dificilmente previsivel abaixo desse 
limite, nao se pode garantir acesso de oxigenio adequado aos tecidos para valores de oximetria de 
pulso abaixo de 90%. 


Quantidade de alveolos dispom'veis para troca 

Depende da disponibilidade de unidades alveolares recrutadas e, portanto, passiveis de per- 
mitir a hematose. Guarda boa correlapio com pressao (em especial com uma medida obtida fa- 
cilmente, que e a pressao de plateau do sistema), de modo que quanto maior a pressao do sistema 
- ate determinado limite -, maior a chance de os alveolos estarem disponlveis para a hematose. 
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Frequencia respiratoria 

O aumento da frequencia respiratoria leva a tendencia do aumento do volume minuto e con- 
sequente queda na PaC0 2 , assim como a bradipneia pode associar-se a eleva^ao da PaC0 2 . Esses 
fenomenos podem se manifestar como mecanismos de compensaijao e podem ser primarios, por¬ 
tanto determinantes da insuficiencia respiratoria do tipo ventilatoria. 


Volume corrente (VT) 

£ o volume a£reo que “circula” pelos pulmoes num ciclo respiratdrio e compoc, juntamente 
com o volume residual e volumes de reserva ins (VRi) e expiratdrios (VRe), a capacidade pul- 
monar total (CPT) (Figura 2). Para uma mesma frequencia respiratdria, quanto maior o volume 
corrente, maior a tendencia de queda da PaC0 2 , e vice-versa. 


■ MODOS VENTILAT6RIOS 


Controlado (Figura 3) 

A caracteristica fundamental desse modo ventilatorio e a completa dependencia do apare- 
lho pelo individuo. £ o aparelho que “controla” todo o ciclo respiratorio, incluindo a frequencia 
respiratoria. £ utilizado quando o drive ventilatorio do individuo esta ausente (coma profundo, 
seda^ao/paralisa^ao etc.). 




FIGURA 2 Volumes pulmonares. TLC = capacidade pulmonar total; VC = capaci- 
dade vital; RV = volume residual; 1C = capacidade inspiratdria; FRC = capacidade 
residual funcional; IRV = volume de reserva inspiratorio; V T = volume corrente; 
ERV = volume de reserva expiratdrio. 


Assistido-controlado (Figura 4) 

Modo ventilatorio em que o aparelho fornece um suporte ventilatdrio predeterminado que 
pode ser complementado conforme a necessidade do individuo. Pressupde, portanto, intera<;ao 
entre o aparelho e o individuo, e essa “conversa” se faz em termos de um conceito de trigger ou 
disparo. Esse £ o estimulo que o individuo faz para que o aparelho “entenda” que ele quer respirar 
naquele momento. Normalmente, esse estimulo se faz por meio de varia<;6es de pressao ou fluxo 
e, segundo o ajuste do operador do aparelho, pode-se determinar o valor limiar para disparo, 
conceito este de SENSIBILIDADE do aparelho (normalmente expresso em varia<;ao de pressao 
necessaria para o disparo, por exemplo, -1 cmH,0, ou seja, o sensor de pressao da via aerea deve 
defletir 1 cm abaixo da PEEP para que o aparelho entenda que o individuo quer respirar naquele 
momento). No entanto, o individuo so controla o momento em que quer respirar, mas £ o aparelho 
que entrega o “pacote” completo da ventila^ao. 

Com o advento dos ventiladores microprocessados foi possivel desenvolver um modo assis¬ 
tido-controlado especial com caracteristicas difcrenciadas que permite maior sincronia entre o in¬ 
dividuo e o aparelho, a saber: modo de ventila^ao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV), 
modo com cidos mandatdrios/controlados em que durante o intervalo entre dois ciclos a valvula 
inspiratoria pode ser aberta por vontade do paciente (disparo) e o individuo pode respirar espon- 
taneamente (Figura 5). 

O grande problema £ que pela circuitaria de traqueias a resistencia do sistema a respira<;ao 
espontanea £ grande, o que o torna condi(jao desfavoravel; e por esse motivo que se associa uma 
pressao de suporte (PSV), de modo que nos ciclos nao mandatdrios o individuo £ “assistido” por 
um gradiente de pressao com fluxo livre para facilitar o esfortjo ventilatdrio e “veneer” a resis- 
t£ncia imposta pelo espa<;o morto do circuito do ventilador (Figura 6). Estima-se que o valor de 
pressao de suporte suficiente para “zerar” a resistencia do circuito da maioria dos ventiladores 
disponiveis comercialmente £ algo por volta de 8 cmH 2 0. 

Espontaneos 

Nesses modos, em que a independencia entre o individuo e o aparelho £ maior, a caracte- 
ristica £ o controle por parte do individuo da frequ£ncia respiratbria total, sendo-lhe oferecido 
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aporte de oxigenio, mas, principalmente, pressurizacjao do sistema respiratdrio. Dois sao os modos 
ventilatdrios classicamente conhecidos: BPAP e CPAP. 

No modo BPAP (dois niveis de pressao), o operador programa o aparelho para fornecer a 
pressuriza^ao da via a^rea em dois niveis, urn na expira<;ao (PEEP ou EPAP se em ventila«;ao nao 
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FIGURA 4 Ventila^o assistido-controlada. 
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Ventila^ao mandatbria intermitente sincronizada (SIMV) 
com ventila^So por pressao de suporte (PSV) 


FIGURA 6 Pressao de suporte (PSV) com ventilaqao mandatoria intermitente sin- 
cronizada (SIMV). 




















invasiva) e um na inspira$ao (pressao de suporte ou IPAP). A sensibilidade e o disparo do aparelho 
podem ser controlados pelo operador, assim como a fra^ao inspirada de oxigenio (Figura 7). 

Ja no modo CPAP (continuous positive airway pressure), o individuo respira espontaneamen- 
te; no entanto, em rela<;ao a uma linha de base que £ a pressao supra-atmosferica h qual se submete 
a via a£rea. Pode ser fomecido por aparelhos de ventila^ao mecanica, assim como por simples 
geradores ou reguladores de fluxo (Figura 8). 


■ AJUSTES INICIAIS DO VENTILADOR MECANICO 


Dada a imensa gama de possibilidades, os principios aqui comentados servem apenas como 
orientates gerais, devendo os aspectos especificos ser discutidos individualmente, mas em linhas 
gerais. 

Procedida a intubaijao orotraqueal e checada a adequa^ao do posicionamento da canula oro- 
traqueal, o proximo passo £ ajustar o ventilador, e para tanto e necessario avaliar a intensidade do 
suporte ventilatorio requerido. Caso o paciente esteja absolutamente inconsciente e sem t6nus 
ventilatdrio (por seda^ao ou rebaixamento do nivel de consci£ncia), deve-se escolher um modo 
assistido-controlado a volume ou pressao (conforme seu dominio sobre cada modo), ajustar uma 
frequencia respiratoria minima (em linhas gerais para que a frequdncia total fique em tomo dos 
12 a 20 ciclos por minuto). Deve-se oferecer oxigenio em quantidades generosas at£ que se consiga 
titular o valor mais adequado (menor possivel para uma satura^ao arterial adequada), ou seja, 
inicialmente ajustar a FiO, para 100%. A PEEP deve ser regulada num primeiro momento em 
5 cmHjO, no minimo devendo ser reavaliada e adequada conforme a oxigena<;ao (talvez precise 
ser aumentada na dependencia de cada situa^io/condi^ao ventilatoria). 

Caso se tenha escolhido um modo controlado a volume, deve-se estimar um volume cor- 
rente inicial de 6 a 10 mL/kg (preferir mais proximo do 6 ao 10...) e regular um fluxo conforme a 
“sede” de ar do doente, assim como atentar para a rela^ao i:e. No caso de se optar por um modo 
controlado a pressao, deve-se escolher um valor de DP que gere um volume corrente adequado (6 a 
10 mlVkg), o que, em condi<;6es normais de complacencia pulmonar, deve girar em torno dos 12 
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Ventila^o com pressSo de suporte (PSV) 


FIGURA 7 Pressao de suporte. 
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FIGURA 8 Pressao positiva continua nas vias aereas. 
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a 20 cmH 2 0. O tempo inspiratdrio deve ser regulado a fim de manter uma rela^ao i:e pelo menos 
em prindpio fisioldgico, ou seja, para as frequences acima cerca de 1 a 1,2 segundo. 

A tituia^ao da Fi0 2 pode ser feita pela oximetria de pulso, de modo que se deve ofertar o 
menor valor possfvel para manter saturaijao acima de 90%. 

Dependendo do processo fisiopatologico envolvido na insuficiencia respiratoria, pode ser ne- 
cessaria eleva^ao da pressao do sistema para obten^ao de adequada oxigena^ao (e consequente “re¬ 
crutamento” alveolar em casos de atelectasia, SDRA etc., por exemplo). Essa eleva<;ao de pressao e 
feita em termos de PEEP; do ponto de vista pratico, deve-se elevar seu valor e reavaliar a oximetria 
constantemente com cuidado para que a pressuriza^ao da caixa toracica nao interfira negativamente 
no sistema cardiovascular. Pressoes de plateau de at£ 35 cmH 2 0 nao estao associadas a eleva^ao da 
incidencia de barotrauma e ha dados que sugerem que pressoes mais altas podem ser seguras, ao me¬ 
nos para manobras de recrutamento alveolar, no entanto sem limites de seguran 9 a ja estabelecidos. 


■ RECRUTAMENTO ALVEOLAR 
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Determinadas doen^as ou condi<;6es clinicas estao associadas a uma perda da capacidade 
funcional de patencia alveolar e consequente disponibilidade de unidades alveolares para a venti- 
la^ao. A gama de condi<joes 6 imensa e vai desde atelectasias por disfun<jao de musculatura respi- 
ratdria at£ transuda^ao proteica e inativa<;ao da solu<;ao surfactante com grande heterogeneidade 
regional na SDRA. 

Essa heterogeneidade manifesta-se por areas com diferentes complacencias que sao menos 
“receptivas” ao fluxo aereo que suas dreas vizinhas de complac£ncia normal ou melhor. Portanto, 
a tendencia do fluxo aereo e de dirigir-se a essas areas de boa complacencia em detrimento das de 
ma complacencia, fato esse que pode gerar hiperdistensao dessas unidades alveolares boas com 
consequente dano provocado pela ventila<;ao mecanica. 

Na tentativa de homogeneizar a distribui^ao aerea nos pulmoes, sao utilizadas as manobras 
de recrutamento alveolar, que consistem na eleva^ao da pressao do sistema na tentativa de “abrir” 
aquelas unidades alveolares e, consequentemente, tomar as complacencias regionais mais proximas. 
Existem varias maneiras de “recrutar” um pulmao doente e elas podem gerar algum desconforto para 
o doente, de modo que em boa parte das vezes a tolerancia as manobras pode ser ruim e pode haver 
necessidade de se lan^ar mao de seda^ao e, eventualmente, ate paralisa^ao dos pacientes. 

Como estrategias ventilatorias de recrutamento, pode-se usar: 

■ Inversao da rela^ao i:e, de modo que o pulmao flea por um periodo maior em pressao mais 
alta (pressao de pico) do que na fase expiratdria (PEEP). 

■ Recrutamento por tempo: estabelece-se uma PEEP “elevada” e deixa-se o individuo ventilan- 
do por periodos longos (minutos a horas). 

■ Recrutamento por escalonamento de pressao: submete-se o individuo a PEEPs elevadas e 
crescentes por intervalos de tempo curtos (um a dois minutos). 

Na pratica, PEEPs acima de 8-10 cmH,0 sao consideradas elevadas, mas em determinadas si¬ 
tuates o uso de valores maiores pode ser justificado. Conforme citado antes, na SDRA, 16 cmH,0 
£ uma boa estimativa de PEEP para ventilar algu£m com hipoxemia grave, e em manobras de re¬ 
crutamento escalonado pode-se iniciar com PEEPs de 20 cmH 2 0 e chegar a valores de ate 45 cmH 2 0 
com seguramja; esses, porem, sao dados ainda passiveis de confirma<;ao. 


■ AUTO-PEEP 


Indivlduos que tenham dificuldade ao esvaziamento aereo durante o ciclo respiratorio (fase 
expiratoria) podem ser submetidos a um acumulo de volume aereo represado nos pulmoes (ele- 
vat;ao do volume residual) de maneira automatica e oculta, que pode trazer consequfincias graves 


ao doente, desde desconforto respiratbrio, dessincroniza^ao com o aparelho, atb barotrauma. Esse 
incremento de volume a cada cido respiratorio em que, durante a fase expiratbria, nao houve tem¬ 
po suficiente para que todo o ar que entrou saxsse, gera um aumento da pressao intratoracica que 
ndo e perceptivel pelo sensor de pressao na entrada da protese respiratoria (a nao ser que se lance 
mao de manobra de pausa expiratbria) e 6 chamado de auto-PEEP, PEEP oculta, PEEP intrinseca 
ou PEEP indesejada. 

Condi^oes que estao frequentemente associadas ao aparecimento do auto-PEEP sao a ta- 
quipneia, inadequa<;ao da rela<;ao i:e (Ti relativamente alto no modo PCV ou fluxo muito lento 
em modo VCV) e obstru<;ao ao fluxo aereo (asma, DPOC) de modo que se deve suspeitar de sua 
presen^a nessas condi<;6es e lan$ar mao de estratbgias para minimizar o dano gerado pela sua 
presen^a. Para medir o valor do auto-PEEP deve-se proceder a manobra de pausa expiratbria, que 
consiste no fechamento da valvula expiratoria no final desta e na impossibilidade de novo cido 
inspiratorio, enquanto se segura o botao, de modo que, se o paciente nao fizer esfor<;o respiratorio 
(pode ser necessaria seda^ao e paralisa^ao), havera uma equaliza^ao de pressoes no sistema e a 
pressao aferida nesse momento pode ser diferente da PEEP; portanto, devida ao auto-PEEP. 

Para “tratar” o auto-PEEP pode ser necessario o ajuste do ventilador atravbs do aumento do 
valor do fluxo na ventila<^o com volume-controlado ou diminui<;ao do Ti nos modos de pressao 
controlada. O tratamento da obstru^ao e premente nos casos em que e essa a causa, e a compensa¬ 
tor da taquipneia diminui o risco de manifesta^ao desse quadro. 

Em determinadas situates ha auto-PEEP sem que ele seja tratdvel ou deletbrio (DPOC gra¬ 
ve, por exemplo), mas seu reconhecimento e importante ao se programar a sensibilidade de dis- 
paro do aparelho, ja que a present^ do auto-PEEP interfere na sincronia do aparelho, pois ao se 
estabelecer o valor limiar de sensibilidade de disparo do aparelho o ventilador usa o valor da PEEP 
como linha de base e no caso da existencia de auto-PEEP este vai levar o individuo a fazer um 
esfor^o maior que o programado. Por exemplo, um individuo com 8 cmH,0 de auto-PEEP e PEEP 
de 5 cmHjO - programada no aparelho - deverd atingir uma pressao de 4 cmH 2 0 para disparar o 
aparelho se a sensibilidade for de 1 cmH.O; portanto, devera fazer uma pressao negativa de 4 cmH 2 0 
e nao 1. Nesse caso, deve-se ajustar a PEEP para 85% do valor do auto-PEEP e, com isso, melhorar a 
intera^ao entre o aparelho e o paciente. 
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VENTILA^AO EM SITUA0ES ESPECIFICAS 


■ ASMA 


Pacientes que chegam com exacerbatjao da asma no servi^o de emergbncia, apresentando 
alteraijao do nivel de consciencia, bradicardia ou iminencia de parada cardiorrespiratoria devem 
ser submetidos a intuba^ao orotraqueal. Da mesma forma, durante a evolu^ao no departamento 
de emergencia, pode ser necessdria a intuba<;ao, e esta deverd ser baseada em parametros clinicos 
e, especialmente, antes que o paciente se encontre em situa<;ao critica com risco de parada cardior- 
respiratoria. 

Caso seja decidido pela intubat;ao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rapida, 
pois a conditio clinica do paciente pode se deteriorar rapidamente. A ventila<;ao mecanica 6 uma 
interventjao salvadora de vidas e nao deve ser adiada quando indicada. 

Nao se pode esquecer de que o paciente com asma tern excelente prognbstico e a intuba<;ao 
e temporaria. Ja uma parada cardiorrespiratoria e muito mais grave e nao podemos deixar que 
aconte<;a. 

Para a IOT, o sedativo de escolha e a quetamina, pela sua a^ao broncodilatadora, seguida da 
succinilcolina ou rocurdnio (intuba<;ao de rdpida sequ£ncia). Propofol tambbm tern a^ao broncodi¬ 
latadora, sendo uma op^ao a quetamina, desde que o paciente esteja hemodinamicamente estavel. 
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Apbs a intuba<;ao, o paciente pode ficar muito desconfortavel e dificultar a ventila^ao. Nesses 
casos, albm de seda<;ao adequada, pode ser necessArio o bloqueio neuromuscular, na maioria das 
vezes com algumas doses em bolus. 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila^ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratbria (6 a 12/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratoria, geralmente 
isso nao b problema. 

Quanto a ventila^ao nao invasiva, ainda ha necessidade de estudos prospectivos para validar 
seu uso. 


■ DPOC 


A ventila^ao nao invasiva constitui a modalidade terapeutica de maior impacto no tratamen- 
to da DPOC grave no departamento de emergencia nos ultimos anos, e deve ser indicada preco- 
cemente em pacientes graves. 

A intuba^ao orotraqueal deve ser feita nos casos graves, na maioria das vezes baseada em 
parametros clinicos. Considere intubar nas seguintes situates: 

■ Parada respiratoria ou complicates cardiovasculares (instabilidade hemodinamica). 

■ Confusao e sonolbncia. 

■ Falbncia da ventUa<;ao nao invasiva. 

■ Hipoxemia amea^adora 4 vida: PaO, < 40 mmHg. 

Caso decidido pela intuba^ao, esse procedimento deve ser realizado de maneira rdpida, pois 
a condi^ao clinica do paciente pode se deteriorar rapidamente. Da mesma maneira descrita no 
paciente asmatico, quetamina ou propofol seguido de succnilcolina ou rocurbnio sao os agentes 
de escolha para IOT. 

Apbs a intuba^ac, o paciente pode ficar muito desconfortavel e dificultar a ventila^ao. Nesses 
casos, alem de seda^ao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular (em geral, algu¬ 
mas doses em bolus endovenoso). 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila^ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 10/minuto), curto tempo inspirato- 
rio e PEEP prbximo ao do auto-PEEP (80%). 


■ INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA 


Nos casos mais graves de IC descompensada, sobretudo no edema agudo de pulmao hiper- 
tensivo, o paciente chega na emergbncia com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com ma perfusao 
perifbrica e cianose. 

Ele deve ser imediatamente levado a sala de emergencia, com MOV (monitor, oxigenio, aces- 
so venoso e coleta de exames) e exame fisico dirigido. Albm do tratamento habitual (furosemida, 
morfina e nitrato), esses pacientes se beneficiam da ventila^o nao invasiva, especialmente quando 
indicada precocemente. 


■ SiNDROME DO DESCONFORTO RESPIRAT6RIO AGUDO 


Em linhas gerais, esses pacientes, pela potencial complexidade e frequente concomitancia 
de outras condi^oes clinicas instaveis, necessitam de diversos recursos avan^ados que vao desde 
seda^ao, eventualmente paralisa<;ao, ate suporte ventilatbrio (invasivo ou nao) e suporte hemo- 
dinamico. 






Existe a tendt'ncia atual de que as estrat^gias de ventila<;ao meclnica em SDRA sejam pau- 
tadas num paradigma de open lung approach , ou seja, a homogeneiza^ao do sistema respiratdrio 
atrav^s da “abertura” e manuten<;ao da patencia alveolar, evitando-se a abertura e o fechamento 
ddico e a consequente lesao pulmonar induzida pela ventila<;ao mecdnica. 

O volume corrente deve ser baixo (6 mL/kg de peso ideal) e as pressoes de plato do sistema 
respiratdrio devem estar abaixo de 30-35 cmH 2 0, ainda que para isso seja necessario “tolerar” nf- 
veis mais elevados de pC0 2 , conceito este conhecido como hipercapnia permissiva. 

Elevadas PEEPs podem ser necessarias na tentativa de homogeneiza^ao e minimiza«;ao do 
efeito da abertura e fechamento ciclico dos alveolos, deleterios para o sistema respiratorio. 

£ importante lembrar que a normalidade da oxigenat^ao nao sera restaurada se o paciente 
estiver hipotenso, devendo ser rapidamente corrigida com cristaloides IV. Se persistente, o choque 
deve ser tratado sem retardo, em geral, com noradrenalina. 


■ HEMORRAGIA ALVEOLAR 


A hemorragia alveolar difusa (HAD) caracteriza-se por lesao de pequenos vasos da circula- 
<^ao pulmonar (arteriola, capilar e venula), que geralmente acomete difusamente o pulmao. 

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o intersticio e/ou espa^o alveolar. 

No manejo agudo no departamento de emerg£ncia, sao essenciais o suporte respiratbrio e he- 
modinamico. A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigenio (por mascara, 
CPAP ou BPAP). Nos casos refratarios, deve-se realizar intuba^ao orotraqueal, ajustando a venti- 
la<^o mec&nica com volume corrente baixo (5-6 mL/kg) e PEEP alto (de forma similar k SDRA). £ 
importante ressaltar que algumas vezes o sangramento alveolar s6 cessa com a institui^ao de altas 
PEEPs. 
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Ultrassonografia de 
Torax na Emergencia 


CARLA ANDRADE PETRINI 
LUCAS OLIVEIRA MARINO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A linha pleural com o sinal do deslizamento entre e logo abaixo de duas costelas consecu- 
tivas deve ser a primeira estrutura a ser visualizada (sinal do morcego). 

■ As linhas A sao artefatos de reverbera^ao oriundos da linha pleural. Aparecem como se- 
micfrculos hiperecogenicos paralelos que se repetem em intervalos iguais. Indicam um 
pulmao adequadamente aerado. 

■ As linhas B sao feixes hiperecogenicos que partem da linha pleural e se estendem ao longo 
de toda a tela. O aparecimento de tr£$ ou mais linhas no mesmo espa<;o intercostal 6 indi¬ 
cative de acometimento intersticio-alveolar. 

■ A ultrassonografia e mais sensivel que a radiografia de torax para o diagnostico de derra- 
me pleural. 

■ A toracocentese guiada por ultrassonografia e mais segura e apresenta maior taxa de su- 
cesso que o mesmo procedimento ks cegas. 

■ A presen^a de lungsliding ou de ao menos uma linha B exclui pneumotorax na area avalia- 
da. O ponto pulmonar e um sinal patognomonico desta afec^ao. Ao modo M, visualiza-se 
a perda do sinal da praia (sinal da estratosfera). 

■ As consolidates aparecem na ultrassonografia num aspecto que lembra o parfinquima 
hepdtico (hepatiza<;ao). Os broncogramas a^reos sao vistos como estruturas hiperecogSni- 
cas no interior da consolidate. 


INTRODUCAO 


O ar sabidamente 6 um mau condutor de ondas sonoras por dispersi-las em infinitas dire- 
<^6es. Dessa forma, historicamente, a ultrassonografia toricica se restringia a identifica^ao de der- 
rames pleurais e guia para toracocenteses. Isso mudou nos iiltimos anos. Passou-se a interpretar 
este atributo de mau condutor como aliado para o estudo das afeojdes pleuropulmonares, uma vez 
que a interface ar-tecido gera uma s£rie de artefatos ultrassonogrdficos que, em conjunto, podem 
revelar conclusoes importantes. 
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TRANSDUTOR 
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O transdutor curvilinear, 3,5 a 5 MHz, e o mais utilizado na ultrassonografia toracica. Even- 
tualmente, o transdutor linear, 7,5 a 10 MHz, pode ser necess&rio para a melhor defini^ao de es- 
truturas superficiais, como a propria pleura. Transdutores cardiacos tambem sao eficazes quando 
se tem a inten^ao de cvitar as sombras acusticas das costelas, uma vez que podem ser alocados nos 
espa<;os intercostais (Figura 1). 


ANATOMIA ULTRASSONOGRAFICA 


A linha pleural deve ser a primeira estrutura a ser identificada na ultrassonografia pulmo- 
nar. Trata-se da interface entre as pleuras parietal e visceral, que, no pulmao normal, localiza-se 
aproximadamente 0,5 cm abaixo da superficie superior das costelas. A visualiza^ao dinamica desta 
estrutura da-se o nome de sinal do deslizamento (lung sliding), efeito criado pela movimenta^ao do 
pulmao relativa & parede toracica. Apresenta-se como uma fina linha hiperecog£nica, com aspecto 
de onda, superiormente, e granular, inferiormente, de aproximadamente 2 mm de espessura, que 
se movimenta acompanhando as incursoes respiratorias. O sinal do morcego ( bat-wing sign) & 
determinado pelo conjunto da linha pleural disposta entre duas costelas. 

A intera^ao das ondas sonoras com o ar produz artefatos de reverbera^ao conhecidos como 
linhas A. Sao semicirculos hiperecogenicos imoveis (sem deslizamento), que apresentam o mesmo 
sentido da linha pleural e se repetem em intervalos iguais (distancia entre o transdutor e a linha 
pleural). Este artefato e melhor visualizado com o transdutor curvilinear. Indicam um pulmao 
adequadamente aerado. Sua ausencia prediz alguma altera^ao na fisiologia pulmonar, de modo 
que o parenquima conduz as ondas sonoras de uma maneira diferente da esperada, por exemplo, 
em situates como contusao, infec<;ao ou congestao. 

A ultrassonografia de tdrax no modo M gera o chamado sinal da praia. A parede toracica, na 
parte superior da imagem, por ser mcnos mdvel, se apresenta com diversas linhas horizontais (se- 
melhantes 4s ondas do mar), enquanto o ar presente no parenquima pulmonar, este extremamente 
expansivel, origina artefatos que formam uma imagem granulada (areia da praia) (Figuras 2 a 4). 



FIGURA 1 Transdutor curvilinear. 













FIGURA 2 Linha pleural (seta) e linhas A. 



FIGURA 3 Sinai do morcego (linha pontilhada). 



FIGURA 4 Pulmao normal no modo M (sinal da praia). 
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LINHAS B 


No contexto de preenchimento intersticial por fluidos, seja por hipervolemia ou por processos 
inflamatorios, a onda sonora deixa de ser completamente dissipada e passa a ser adequadamente 
conduzida pelo tecido. Essa altera<fao cria artefatos conhecidos como linhas B, feixes hiperecogenicos 
que partem da pleura, se estendem verticalmente ao longo de toda a tela, movem-se com as incursdes 
respiratorias no caso de haver deslizamento pulmonar e apagam as linhas A. Indicam espessamento 
do septo interlobular. Vale ressaltar que aproximadamente um teredo dos individuos normais pos- 
suem ate duas linhas B no mesmo espa^o intercostal, separadas por pelo menos 7 mm (Figura 5). 


SINDROMES INTERSTiCIO-ALVEOLARES 


Condi<;6es clinicas como sindrome do desconforto respiratorio agudo, edema pulmonar e 
pneumonia intersticial determinam preenchimento dos espa<;os intersticiais por fluidos. O espes¬ 
samento do septo interlobular resultante aparecerd a ultrassonografia na forma de linhas B. 

Um protocolo descrito por Volpicelli et al. divide o t6rax em oito zonas, quatro para cada 
hemitorax. O screening ultrassonografico considerado positivo para sindrome intersticio-alveolar 
identiflea pelo menos tr£s linhas B em um espa«;o intercostal em mais de uma zona pulmonar. 
Torna-se intuitivo perceber que este achado, quando bilateral, e mais compativel com edema, e, se 
unilateral, com pneumonia ou contusao (Figura 6). 

Diversos estudos tem demonstrado uma correla^ao positiva entre a quantidade de linhas B 
e a gravidade do edema. Vale lembrar que este achado ultrassonografico e mais precoce do que as 
altera«;6es clinicas decorrentes do quadro. 
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DERRAME PLEURAL E TORACOCENTESE 


A ultrassonografia foi inicialmente utilizada como m&odo de resgate para fal£ncia de toraco- 
centeses. Weigardt et al. realizaram o procedimento guiado em 26 pacientes com pelo menos uma 
tentativa previa ineficaz sem o auxilio da ultrassonografia, atingindo 88% de sucesso. 



FIGURA 5 Linhas B patoldgicas (cauda de cometa). 














FIGURA 6 Zonas de Volpicelli. LPE - linha paraesternal; LAA - linha axilar anterior; 
LAP - linha axilar posterior. 


Atualmente, esse metodo vem sendo amplamente utilizado devido as suas grandes vantagens, 
como a capacidade de detectar pequenas quantidades de liquido (sensibilidade de 20 mL, compa- 
rada aos 150 a 200 mL da radiografia em posteroanterior e 50 mL no perfil), diferenciar fluido de 
espessamento pleural, avalia<;ao do conteudo e complicates da efusao (locula^oes e scpta<;6cs, 
por exemplo) e diminuir o risco de complicates da pun<;ao, como pneumotdrax, hemotdrax, 
hematomas e lacerates de orgaos. 

Uma metanalise que incluiu 24 estudos, com um total de 6.605 toracocenteses, identificou 
uma incid£ncia m£dia de pneumotdrax de 6%, com necessidade de drenagem toricica fechada em 
aproximadamente um ter^o. Estratificando quanto ao uso de ultrassonografia, a taxa com a tecnica 
guiada foi de 4%, comparada a 9,3% sem o guia (p 0,001, OR 0,3, IC 95% 0,2 a 0,7). 

O derrame pleural (DP) aparece tipicamente como um espa^o anecoide ou hipoecoide, de- 
pendendo de sua etiologia (transudatos sao invariavelmente anecoides), entre a pleura visceral e 
parietal. Os sinais que confirmam a presen^a de DP ao ultrassom sao a mudan^a no formato deste 
espa<;o anecoide/hipoecoide durante a respira^ao, a presen^a de pulmao comprimido ou atelecta- 
siado e movimento de turbilhao do liquido no seu interior. O primeiro sinal descrito e a principal 
manifesta<;ao ultrassonografica do DP e corresponde 4 varia<;ao respiratoria das distancias entre as 
duas pleuras. Ou seja, durante a inspira^ao, em consequSncia do aumento do volume pulmonar, o 
liquido 6 recha<;ado e ha aproxima<;ao das pleuras. Na expira<;ao, ocorre o inverso. 

Apos o diagnostico do DP, procede-se a marca^ao do local para pun<;ao. O paciente devera 
ser posicionado na mesma posi<;ao em que o procedimento sera realizado. Faz-se um rastreamento 
de todo o hemitorax com o transdutor, desde a linha axilar anterior ate o espa^o paravertebral e das 
por«joes superior ate inferior do torax. Recomenda-se marcar o maior bolsao liquido que persiste 
durante todo o ciclo respiratorio, com a distancia entre as duas pleuras de pelo menos 10 mm, 
limite de seguran^a orientado pela British Thoracic Society. Quanto a pacientes em ventila<;ao me- 
canica, o risco de complicates rclacionadas a toracocentese 6 classicamente considerado maior. 
Lichtenstein et al. sugerem, nestes doentes, 15 mm de efusao em pelo menos tr£s espa<;os inter- 
costais como um limiar seguro. Incursoes do pulmao ou diafragma para dentro da janela acustica 
durante o ciclo respiratorio sao contraindicates absolutas para a toracocentese neste sitio. 
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Local izado o ponto ideal, deve-se observar o angulo do transdutor em relaqio & pele, que sera 
o mesmo angulo de introdu^ao da agulha, e a profundidade necessAria para se atingir o bolsao. 
Entao, marca-se na pele o local exato para o procedimento (Figura 7). 


PNEUMOT6RAX 


Tipicamente, na vigencia de pneumotdrax, o ar se acumula nas regioes apical, anterior e me¬ 
dial dos pulmoes, Areas de dificil avalia^ao pela radiografia de torax, metodo tradicional na prope- 
dAutica complementar desta afec^ao. Fato A que esta dificuldade limita a sensibilidade deste exame 
no diagndstico. Sabidamente, o padrao-ouro A a tomografia computadoriza do t6rax, porAm a 
necessidade do transporte do paciente e os custos do exame sao conhecidos limitadores do seu uso. 

Uma revisao publicada em 2013 por Raja et al. comparou a acurAcia do raio X de tdrax com a 
ultrassonografia no diagn6stico de pneumotdrax. A ultrassonografia apresentou sensibilidade bem 
superior a radiografia (90,9% vs. 50,2%). 

Uma vez que se buscam altera^des superficial, o transdutor linear, de aha frequencia, A o 
mais indicado. Fste deve ser posicionado, com o paciente em posi^ao supina ou sentado, no se- 
gundo ou terceiro espa<;o intercostal, na linha hemiclavicular, e entre o terceiro e quinto espa^os na 
linha axilar anterior, ambos com o marcador voltado para a cabe<;a do paciente. O aparelho deve 
estar configurado no preset de partes moles. O acumulo de ar entre a pleura parietal e a visceral 
compromete a justaposi^ao entre elas, o que, em condi^oes fisiologicas, determinaria o desliza- 
mento pulmonar. A visualiza^ao da linha pleural, neste caso formada apenas pela pleura parietal, 
sem o deslizamento e o achado determinante para o diagnostico. A presen^a do lungsliding, contu- 
do, possui valor preditivo negativo de 100%, ou seja, exclui pneumotorax na Area avaliada. Outro 
achado com capacidade de exdusao e a presen<;a de ao menos uma linha B. 

Lichtenstein et al. avaliaram 47 casos de pneumotorax oculto, ou seja, nao diagnosticados A 
radiografia, comparados a 310 controles, e identificaram uma sensibilidade de 95% e especificida- 
de de 94% para a associa^ao da presen<;a de linhas A com a ausAncia de lungsliding. 

Quando o pneumotdrax A incompleto, pode-se identificar exatamente onde se inicia 
o descolamento da pleura, ou seja, uma Area de transi<;ao entre o pneumotdrax e o pulmao 



FIGURA 7 Derrame pleural. 





normal. Trata-se do ponto pulmonar, onde se observa o deslizamento pulmonar (regiao nao 
afetada) seguido do seu desaparecimento (regiao afetada) na mesma imagem. Este achado e 
patognomonico de pneumotorax. A sensibilidade deste achado em pneumotdrax oculto e de 
79%, por6m v4rias areas do hemitdrax devem ser rastreadas, encontrando-o principalmente 
nas regioes laterais. 

O equivalente 4 ausencia de deslizamento no modo M foi batizado de sinal da estratosfera 
ou sinal do cddigo de barras, pois se perdem, ap6s a linha pleural, as imagens irregulares e em 
movimento do parenquima pulmonar normal (a areia da praia). Toma-se cuidado especial para 
posicionar a linha do modo M ao longo da extensao parede toracica-pleura-pulmao, evitando 
a costela. 

£ interessante lembrar que a avalia^ao do pneumotdrax ao USG encontra-se prejudicada em 
casos de enfisema subcutineo, extensos derrames pleurais ou hemotdrax, bolhas pulmonares e 
grandes areas pulmonares atelectasiadas. 


CONSOLIDAgAO 


Lichtenstein et al. conduziram um estudo observacional prospective com o intuito de ava- 
liar a viabilidade da ultrassonografia para detec<;ao de consolidates pulmonares. De 65 casos 
comprovados por tomografia, a ultrassonografia foi positiva em 59 (sensibilidade de 90%). De 52 
controles (sem consolidate alveolar a tomografia), a ultrassonografia foi negativa em 51 (especi- 
ficidade de 98%). 

Recomenda-se a utilizato do transdutor de 3 a 5 MHz, curvilinear, em cada uma das oito zonas 
de Volpicelli. O transdutor linear 6 eficaz no caso de consolidates perifericas, alem de identificar 
com acuracia o espessamento pleural consequente ao processo inflamatorio subjacente. 

O processo patoldgico conhecido como hepatizato ^ reprodutivel 4 ultrassonografia, de 
modo que o pulmao, cujos alveolos passam a ser ocupados por liquido, ganha a aparencia ultras- 
sonogr4fica do figado. Outro achado relevante se d4 com a presen^a dos broncogramas a6reos, que 
se apresentam como estruturas hiperecog£nicas no interior da consolidate (Figura 8). 
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FIGURA 8 Consolidate com broncogramas aereos. 
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Ecocardiograma 
na Emergencia 


CARLA ANDRADE PETRINI 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ As principals janelas ecocardiograficas sao: paraestemal esquerda - eixo longo, paraester- 
nal esquerda - eixo curto, apical de quatro camaras e subcostal ou subxifdidea. 

■ Para avalia^o qualitativa da fun^ao ventricular, observa-se se hi contra^ao simitrica e 
espessamento de todas as regioes em todas as paredes ate o centro da cavidade ventricular. 

■ Derrame pericardico 6 definido como presen^a de liquido no espa^o pericirdico e pode 
ser classificado quantitativamente em minimo, discreto, moderado e importante. 

■ O tamponamento cardiaco e um quadro dinico secundario a compressao do cora^ao pelo 
derrame e consequentemente a restri^ao aos fluxos intracardiacos. 

■ A avalia^ao da veia cava inferior fornece apurada estimativa da volemia. 

■ Hipervolemia: presen^a da VCI dilatada com colapso inspiratorio diminuido. 

■ Hipovolemia: VCI de dimensoes reduzidas com indice de colabamento aumentado e VF, 
hipercinetico com colapso sistolico da cavidade ventricular. 

■ O achado de ventrtculo direito dilatado e/ou hipocinitico e de sinais de hipertensao pul- 
monar podem direcionar o diagnostico para quadros pulmonares. 

■ Novas perspectivas: avalia<^ao ecocardiografica em parada cardiorrespiratdria. 


INTRODU^AO 


Nas ultimas decadas, a ultrassonografia desenvolveu-se como exame prioritirio para a avalia- 
?ao cardiaca de pacientes sintomaticos. O desenvolvimento tecnoldgico dos aparelhos e dos trans- 
dutores, assim como o crescente interesse por tal mitodo diagnostico tern facilitado a integra^ao 
de um estudo ecocardiogrifico a pratica midica, espccialmente na medicina de emergencia. No 
Departamento de Emergencia, o ecocardiograma tornou-se uma ferramenta fundamental para 
agilizar a avalia^ao diagnostica & beira do leito e para a tomada de decisoes, permitindo ao medico 
iniciar um tratamento mais precoce. 

A principal indica<;ao para realizaijao de um ecocardiograma na sala de emergencia reside 
em casos de choque circulatorio, visando avaliar o estado hemodinamico (pre-carga, p6s-carga e 
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fun^ao cardiaca) e auxiliar o diagnostic*) diferencial das causas (tamponamento cardiaco, insufi- 
ciencia cardiaca, sindromes coronarianas agudas, dissec^ao de aorta, tromboembolismo pulmo- 
nar e hipovolemia). 


T^CNICA 


Utiliza-se aparelho de ultrassonografia com software especifico para cardiologia e transdutor 
setorial de baixa frequencia (entre 2 e 5 MHz) (Figura 1). 

As imagens bidimensionais obtidas pelo exame transtordcico sao denominadas janelas eco- 
cardiogrdficas ou acusticas. 

No ecocardiograma, identificam-se quatro janelas acusticas principals: 

■ janela paraesternal esquerda - eixo longo; 

■ janela paraesternal esquerda - eixo curto; 

■ janela apical de quatro camaras; 

■ janela subcostal ou subxifdidea. 

Para medicos nao ecocardiografistas, recomenda-se iniciar a avalia<;ao pela janela subcos¬ 
tal, pois esta possibilita uma rapida pesquisa para derrame pericardico. Vale lembrar que esta e a 
mesma visao utilizada no FAST (focused assessment with sonography for trauma) para avalia^ao de 
derrame pericardico traumatico. 
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■ JANELA SUBCOSTAL 


Com o paciente cm dccubito dorsal horizontal, o transdutor 6 colocado na regiao subxifoidea 
em um angulo de 15° da pele apontado para o ombro esquerdo do paciente e seu marcador (probe 
ou apontador do transdutor) voltado para a direita. Nesta visao, observam-se as camaras esquerdas 
para o lado do marcador e o figado e as cimaras direitas para o lado oposto. Rastreiam-se, aqui, o 
periedrdio, o tamanho das cavidades ventriculares e a funqio global de ambos os ventriculos. Tam- 



FIGURA 1 Transdutor setorial. 






bem nesta janela, com o transdutor perpendicular, a parede abdominal e o marcador apontado 
para furcula esternal, visualiza-se a veia cava inferior (VCI) e, assim, estimam-se a pressao venosa 
central (PVC) e a volemia (Figura 2). 


■ JANELA PARAESTERNAL ESQUERDA- EIXO LONGO 


Idealmente com o paciente em decubito lateral esquerdo, coloca-se o transdutor no terceiro 
ou quarto espa<;o intercostal imediatamente a esquerda do esterno com o marcador apontado para 
o ombro direito do paciente. Nessa visao, observam-se o ventriculo direito, septo interventricular, 
raiz de aorta, parede posterior do ventriculo esquerdo, itrio esquerdo e valvas mitral e adrtica. Essa 
tambem e uma otima janela para avalia<;ao de derrame pericdrdico (Figura 3). 
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FIGURA 2 Janela subcostal. VD - ventriculo direito; VE - ventriculo esquerdo; AE - Strio 
esquerdo; AD - atrio direito; FIG - flgado. 



FIGURA 3 Janela paraesternal esquerda - eixo longo. AE - atrio esquerdo; VE - ventri¬ 
culo esquerdo; VD - ventriculo direito; Ao - aorta. 
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■ JANELA PARAESTERNAL ESQUERDA - EIXO CURTO 


Com o transdutor na mesma posi^ao da janela paraesternal esquerda - eixo longo faz- 
-se uma rota^ao de 90° em sentido horirio para uma visao transversal do cora<;ao. Vdrios cortes 
ultrassonograficos sao obtidos com suaves inclina^oes do transdutor com objetivo de rastrear toda 
a circunferencia do VE em todos os seus m'veis (basal, medio e apical), permitindo, assim, uma 
avalia<;ao da fun<;ao global e segmentar ventricular (Figura 4). 


■ JANELA APICAL DE QUATRO CAMARAS 


O transdutor deve ser colocado sobre o ictus cordis, normalmente no quinto espa<;o intercos¬ 
tal na linha hemidavicular esquerda com o marcador apontado para a esquerda. Pode-se, entao, 
avaliar as dimensoes das camaras cardiacas, as espessuras das paredes miocdrdicas, a fun<;ao ven¬ 
tricular esquerda e direita e a movimenta^ao septaL Considera-se um aumento anormal do VD 
quando a rela<;ao dos di&metros VD/VE for maior ou igual a 1 (Figura 5). 

A seguir, estarao em destaque os principals achados e particularidades ecocardiografkas que 
auxiliarao o medico emergencista na condu^ao dos seus casos. 
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FIGURA 4 Janela paraesternal esquerda - eixo curto. VE - ventriculo esquerdo; VD - 
ventriculo direito. 



FIGURA 5 Janela apical de quatro clmaras. VD - ventriculo direito; VE - ventriculo 
esquerdo; AE - atrio esquerdo; AD - atrio direito. 








AVAUA^AO DA FUN^AO CARDlACA 


Varios estudos tem demonstrado que a analise qualitativa da fra»;ao de eje^ao do ventriculo 
esquerdo (FEVE) & tao boa ou melhor que a FEVE calculada. 

Essa analise deve ser realizada no maior numero possivel de janelas acusticas atraves da es- 
timativa visual do tamanho do VE e da sua movimentaqLo. Em cora^oes normais, espera-se uma 
contra«;ao simehrica e espessamento de todas as regiocs em todas as paredes at£ o centro da cavi- 
dade ventricular. 

A avalia^ao quantitativa 6 feita por meio do ecocardiograma bidimensional e do modo M 
(permitem medir altera^oes no tamanho e volume ventriculares e calculos de FE) ou atraves do 
Doppler (pela estimativa do volume sistblico e do d£bito cardiaco). 

Apesar de ambas as avalia<;6es requererem experi£ncia, a analise qualitativa da funt^ao seria 
um instrumento mais facilmente reprodutivel para os medicos nao ecocardiografistas, ap6s um 
periodo curto de treinamento (Figuras 6 e 7). 



FIGURA 6 Ventriculo esquerdo com disfun^ao sistdlica grave apresentando dilata^o 
importante no corte paraesternal esquerdo - eixo longo. 
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FIGURA 7 Ventriculo esquerdo com disfunqao sistolica grave apresentando dilataqao 
importante no corte apical de quatro cSmaras. 


Capitulo 8 ■ Ecocardiograma na emergencia 






PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


DERRAME PERICARDICO E TAMPONAMENTO CARDlACO 


Derrame pericdrdico (DP) e definido como present de liquido no espa^o pericdrdico. No 
ecocardiograma, o DP d visto como uma cole^ao fluida anecoica (preta) entre o pericdrdio visceral 
e o parietal. Em individuos normais, pode ser encontrada pequena quantidade de liquido no espa- 
<;o pericdrdico sem significado patoldgico, em torno de atd 25 mL. 

O DP d quantitativamente classificado em: minimo, discreto, moderado ou importante. 

DP minimo corresponde a uma fina lamina liquida, normalmente localizada em regioes pos¬ 
terior e inferior do cora^ao (efeito gravitacional) e observada somente durante a sistole ventricular 
(Figura 8). 

DP discreto tambdm se apresenta mais comumente na regiao posteroinferior, pordm d ob- 
servado durante todo o ciclo cardiaco e a espessura de sua lamina nao ultrapassa 10 mm (Figu- 
ras 9 e 10). 

DP moderado se estende atd o dpice do cora^ao e pode atd mesmo circunscreve-lo, tendo 
uma espessura de 10 a 20 mm durante a didstole (Figura 11). 

Por ultimo, DP importante possui uma espessura maior que 20 mm na didstole (Figuras 12 e 13). 
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FIGURA 8 A. Derrame pericardico minimo no corte paraesternal esquerdo - eixo longo 
(durante a sistole ventricular). B. AusSncia de derrame pericdrdico durante a didstole 
ventricular. 



FIGURA 9 Derrame pericdrdico discreto no corte paraesternal esquerdo - eixo longo. 







FIGURA 10 Derrame pericardico discreto no corte apical de quatro camaras. 




FIGURA 12 Derrame pericardico importante com septagoes no corte paraesternal 
esquerdo - eixo longo. 
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FIGURA 13 Derrame pericbrdico importante com septa;oes no corte subcostal. 


O tamponamento cardiaco b uma entidade clinica caracterizada por bulhas cardiacas aba- 
fadas, hipotensao/pulso paradoxal e estase jugular e representada ecocardiograficamente pela 
presen^a de derrame pericdrdico que gera restri^ao diastolica dos fluxos transvalvares mitral e 
tricuspide, prejudicando o enchimento ventricular e consequentemente o debito cardiaco. Vale 
ressaltar que a restri^ao diastolica decorrente da compressao cardiaca pelo derrame depende mais 
da velocidade do acumulo do liquido do que de sua quantidade. Quanto maior a velocidade de 
deposito, menor a capacidade de adapta^ao do cora^ao a nova condi<;ao hemodinamica. 

Os principals achados ecocardiograficos de restri^ao/tamponamento sao: 

■ Prescn^a de derrame pericardico circunferencial em coraqio hipcrdinamico. 

■ Sinais de colabamento diastblico de camaras cardiacas (as camaras direitas trabalham em 
regime de menor pressao e, portanto, sao mais facilmente compressiveis que as esquerdas). 

■ Varia<;ao respiratbria exagerada dos fluxos mitral e tricuspideo: redu<;ao do fluxo mitral 
maior que 25% na inspira<;ao e/ou do fluxo tricuspideo maior que 50%. 

■ Dilata<;ao da veia cava inferior (VCI) e/ou redu^ao menor que 50% da varia^ao inspiratbria 
do seu diimetro. 

■ Desvio septal para o interior do VE na inspira^ao e para o ventriculo direito na expira^ao. 

■ Swing heart: movimento em balan^o do cora^ao dentro do derrame pericdrdico. 

Deve-se lembrar de que os sinais acima sao descritos para pacientes em ventila<;ao esponta- 
nea e sao mais dificilmente avaliados em pacientes submetidos k ventila«;ao mecanica. 

Ap6s o diagnostico confirmado de tamponamento cardiaco, o ecocardiograma tambem se 
mostra como uma ferramenta util para guiar a pericardiocentese, facilitando o procedimento e 
diminuindo o risco de complicates. 


AVALIA^AO DA VOLEMIA 


A VCI b o vaso responsavel por 75% do retorno venoso do AD e, portanto, reflete o estado 
volemico do individuo. Em condi^oes fisiolbgicas (ventilat 0 espontanea), a VCI possui um did- 
metro de atb 2,5 cm e colabamento inspiratbrio maior que 50%. Como ela apresenta discreta dila- 
ta^ao antes da sua desembocadura no AD, seu diametro devera ser medido anteriormente a esta 
dilata<;ao, prbximo k entrada da veia supra-hepatica. 

O principal sinal de hipervolemia ao ecocardiograma b a presen^a da VCI dilatada com co- 
lapso inspiratbrio diminuido ou ausente. Pacientes hipovolemicos se apresentam com VCI de di- 





mensoes reduzidas, l'ndice de colabamento aumentado, VE hipercinetico com FEVE maior que 
70% e colapso sistolico da cavidade ventricular (Tabela 1). 

Como ja abordado anteriormente, essas variaveis podem estar prejudicadas nos pacientes 
em ventila<fao mecanica ou com hipertensao pulmonar e cor pulmonale, que podem apresentar 
previamente PVC elevada e VCI dilatada (Figuras 14 a 17). 


TABELA 1 Avalia^ao da volemia 


Tamanho VCI 

Indice de colabamento 

Pressao de £trio direito 

< 1,5 cm 

100% 

0 a 5 mmHg 

Entre 1,5 e 2,5 cm 

> 50% 

5 a 10 mmHg 

Entre 1,5 e 2,5 cm 

< 50% 

10 a 15 mmHg 

> 2,5 cm 

< 50% 

15 a 20 mmHg 

> 2,5 cm 

Sem alteragoes 

> 20 mmHg 
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F1GURA 14 Veia cava inferior com diametro normal no corte subcostal. VCI - veia cava 
inferior; FIG - figado; VSH - veia supra-hepatica; AD - 3trio direito. 
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FIGURA 16 Veia cava inferior dilatada no corte subcostal. 



FIGURA 17 Veia cava inferior com indice de colabamento reduzido ao modo M. 


SlNDROME DO DESCONFORTO RESPIRAT6RI0 AGUDO E 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 


Ambas as entidades clinicas se apresentam com regime de hipertensao pulmonar (HP) e 
aumento da pos-carga do VD, cavidade que nao se adapta bem a sobrecarga pressorica, evoluindo, 
assim, com dilata^ao, movimentaqio paradoxal do septo interventricular, insuficiencia tricuspi- 
de secundaria e hipocinesia (Figura 18). Todos esses sinais podem ser vistos ao ecocardiograma 
transtoracico. Alem disso, podem ser observados aumento da pressao sistolica da artdria pulmonar 
(PSAP) e/ou presen^a de sinais indiretos de HP, como dilata^ao de tronco e/ou das artdrias pulmo- 
nares principais, e, eventualmente a presen^a de trombo. 

A PSAP pode ser estimada por meio da avalia^ao da velocidade do refluxo tricuspide acres- 
cida ao valor da PVC. A velocidade do refluxo tricuspide 6 calculada pela integral da velocidade 
tempo (VTI) com o uso do Doppler, e a PVC £ estimada pelo tamanho da VCI e sua variabilidade 
inspiratoria (jd abordado anteriormente). 









FIGURA 18 Dilata^ao de camaras direitas na janela apical de quatro camaras. 


OUTRAS INDICATES 


■ PARADA CARDIORRESPIRAT6RIA 


Nos Estados Unidos, o ecocardiograma vem sendo utilizado neste contexto com o objetivo de 
mclhorar o desfecho da ressuscita^ao cardiopulmonar por meio da: (1) identifica<;ao da prescn^a 
de contratilidade cardiaca organizada, diferenciando a atividade el£trica sem pulso (AESP) da 
pseudo-AESP; (2) determina^ao da causa da parada cardiaca; (3) orienta^ao dos procedimentos 
de ressuscita^ao a beira do leito. 

Estudos demonstram que a identifica^ao das causas pelo exame com interrupt minima 
(ou nenhuma) das manobras de ressuscita^ao cardiopulmonar melhora os desfechos por diminuir 
o tempo para o inicio do tratamento especifico e, consequentemente, para o restabelecimento da 
circula^ao espontanea. Esta e uma situa^ao em que, pela rapidez que o exame deve ser feito (em 
segundos), este devera ser realizado pelo medico com maior experiencia no m^todo. 


■ BRADIARRITMIAS 


Em pacientes com bradiarritmias que necessitem de marca-passo transvenoso, a ecocardiogra- 
fia pode ser utilizada para a confirma<;ao do posicionamento correto do eletrodo deste dispositivo. 
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Hipotensao e Choque 
no Departamento 
de Emergencia* 


HERLON SARAIVA MARTINS 

I 



MENSAGENS RELEVANTES 


* Choque e caracterizado pelo desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio. Apesar 
de a hipotensao ser um achado frequente nessa condi(;ao, o choque pode ocorrer na pre¬ 
sent de pressao arterial sistdlica (PAS) > 90 mmHg. 

■ Ainda que exista uma sobreposi^ao de mecanismos, os estados de choque sao classificados 
em: hipovolemico, distributivo, cardiogenico e obstrutivo. 

■ Quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipoperfusao tecidual & capaz 
de ativar a resposta inflamatbria, ocasionando estase microvascular, trombose, ativa^ao de 
macrofagos, neutrdfilos, linfdcitos e plaquetas. Isso leva a um circulo vicioso no qual a res¬ 
posta inflamatdria piora a hipoperfusao, ativando ainda mais essas respostas patoldgicas. 

■ Choque s^ptico 6 a forma mais frequente de apresentaijao, correspondendo a mais da me- 
tade dos casos. Choques cardiogenico e hipovolemico correspondem a cerca de 10 a 20%, 
cada um. J & o choque obstrutivo e o menos frequente (< 5% dos casos). 

■ Com a dissemina^ao do uso do ultrassom (US) na sala de emergencia como ferramenta 
complementar ao exame fisico (realizado pelo emergencista), a abordagem do paciente 
em choque tern mudado rapidamente. 

■ Hipotensao e a forma mais frequente de apresenta^ao de pacientes em choque no departa¬ 
mento de emergencia. Tambem e um preditor independente de morte hospitalar, especial- 
mente se a PAS for < 80 mmHg de forma sustentada (> 60 minutos). 

■ Como o choque e uma sindrome complexa, com muitas causas, varios achados clinicos 
dependerao da etiologia. 

■ Tempo de reenchimento capilar aumentado associado a diminui<^ao de temperature de 
membros e um achado bastante sugestivo de situates de baixo debito cardiaco. 

■ O debito urinario e um valioso indice nao invasivo para suspeita de hipoperfusao tecidual. 

■ Os exames complementares iniciais recomendados sao divididos em dois grandes grupos: 
exames gerais, independentemente do tipo de choque, e exames especificos, de acordo 
com a suspeita clinica. 


1 Os editores agradecem imensamente as relesantes contribui^oes do Dr. Ricardo Reis Sanga em versoes previas deste 
capitulo. 
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O lactato 6 util como indicador de gravidade e mortalidade em pacientes graves, assim 
como sua queda indica um melhor prognostico. 

Eleva<^o de enzimas hepaticas, bilirrubinas, escorias nitrogenadas, hipoxemia e acidose 
metabblica correlacionam-se com disfun<;ao organica. 

Esfor^os devem ser feitos para aumentar o reconhecimento de choque em suas fases ini- 
ciais e trata-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o prognostico 
para o paciente. 

O tratamento inicial do paciente em choque deve ser conduzido na sala de emerg£ncia e 
inclui dois principals aspectos, usualmente conduzidos de forma concomitante: restaura- 
<;ao rapida da perfusao e da oferta de oxigenio aos organs vitais; identifica^ao e tratamento 
da causa de base. 

Rdpida e apropriada restaura^ao da volemia com cristaloide bloqueia o ciclo vicioso do 
choque e diminui a necessidade de vasopressores, constituindo-se em um dos mais im- 
portantes tbpicos do tratamento dessa conditio. 

Nenhum guia de adequa^ao da ressuscita^ao com fluidos 6 univcrsalmentc efetivo, deven- 
do ser usadas vdrias modalidades de maneira complementar. 

Em pacientes que nao conseguem corrigir a hipotensao com solu^ao cristaloide ou na- 
queles que jd apresentam grave hipotensao, o uso de vasopressor b recomendado, sendo 
noradrenalina a escolha na maioria dos casos. 

Vasopressina ou epinefrina podem ser uteis no choque sbptico refratdrio a noradrenalina. 
Hidrocortisona b indicada se o paciente permanecer em choque com o uso de noradre¬ 
nalina. 

Pacientes que apresentam glicemias acima de 180 mg/dL devem receber insulina. A meta 
e mante-las abaixo de 180 mg/dL, sendo imprescindivel a sua monitoriza^ao a cada 1 a 2 
horas. Todo esfor<;o deve ser feito para evitar hipoglicemia. 

Profilaxia de tromboemboha venosa e de sangramento digestivo sao recomendados na 
maioria dos pacientes. 

Indica-se a transfusao de hemdcias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a 
meta de mante-la entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstancias especiais em que a transfusao 
poderia ser mais liberal, tais como: presen^a de isquemia miocardica, hipoxemia muito 
grave ou hemorragia aguda (choque hemorrdgico). 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Choque b uma sindrome caracterizada pela incapacidade do sistema circulatbrio de fornecer 
oxigenio aos tecidos, o que pode levar a disfun^ao multissistemica e morte. £ fundamental o seu 
reconhecimento precoce para que haja a corre^ao das disfun^oes, assim como 6 imprescindivel 
tratar a causa de base. 

Tipicamente, o diagnostico de choque e baseado em tres variaveis: 

a. Presen^a de hipotensao e taquicardia. Todavia, o valor de PA sistolica pode estar na variat^ao 
"normal”, especialmente, em pacientes com histbria de hipertensao. 

b. Achados clinicos de hipoperfusao periferica, os quais incluem: extremidades frias, muitas 
vezes com cianose; oliguria (diurese < 0,5 mL/kg/hora) e manifesta<jao de baixo debito no 
SNC (sonolencia, confusao e desorienta^ao). 

c. Hiperlactatemia, indicando metabolismo celular de oxigenio alterado. 

Apesar da sobreposi<;ao de mecanismos, os estados de choque sao dassificados em: hipovo- 
lemico, distributivo, cardiogenico e obstrutivo (Tabela 1). 

Aspectos importantes do choque septico sao descritos no capitulo seguinte do livro. Deta- 
lhes do choque em situa<;oes especificas, como nas doen^as cardiacas, tamponamento cardiaco, 
embolia pulmonar, anafilaxia, intoxica^oes agudas ou doen«;as endocrinas (adrenal e tireoide), sao 
descritos nos capitulos especificos do livro. 




TABELA 1 Classifica^So dos estados de choque e principals etiologias 


Hipovolemico 


■ Hemorr^gico: 
a Relacionado ao trauma 

a Nao relacionado ao trauma: hemotbrax, hemoperitbnio, hematoma retroperitoneal, 
hemorragia digestiva, perdas externas 

• Nao hemorragico: gastrintestinal (diarreia, vbmitos), renal (excesso de diurbtico, nefropatia 
perdedora de sal, estado hiperosmolar hiperglic&mico), perda para terceiro espago (p. ex., 
pancreatite aguda, obstrugao intestinal), queimaduras, hipertermia 


Distributive 


■ Sbptico 

■ Anafiiatico 

• Neurogbnico: trauma raquimedular, compressSo de medula espinal e anestesia espinal/epidural 

■ Insuficibncia adrenal aguda 


Cardiogdnico 


■ Com edema pulmonar 

“ Isquemia mioceirdica: sindromes coronarianas agudas e suas complicagoes (ruptura 
de cordoalha, ruptura de miisculo papilar, ruptura de parede ventricular ou de septo 
interventricular) 

a Taquiarritmias, lesoes valvares, miocardite aguda, cardiomiopatias 
a P6s-parada cardfaca 
3 Disfun^So miocbrdica na sepse 

■ Sem edema pulmonar 

a Infarto agudo de ventrfculo direito 
a IC grave descompensada perfil D ("trio" e "seco") 
a Bradiarritmias 


Obstrutivo 


■ Embolia pulmonar 

• Pneumotbrax hipertensivo 

■ Tamponamento cardiaco 

■ ObstrugSo de cava ou tumores intrator^cicos 

■ Ventila<;5o com altos valores da PEEP 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Pequenas altera<;6es na pressao arterial media (PAM) ou no metabolismo de oxigenio ativam ba- 
rorreceptores e quimiorreceptores localizados no arco abrtico, atrio direito, corpo carotideo, vasculatu¬ 
re esplancnica, aparelho justaglomerular e no sistema nervoso central, culminando com uma serie de 
respostas compensatorias que incluem: ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona; libera^o 
de catecolaminas nas terminates simpaticas e medula adrenal; redu^ao do tonus vagal; aumento do 
ACTH e cortisol; liberaqio de vasopressina pela neuro-hipbfise; aumento da endotelina, do glucagon e 
redu^ao da secre^ao pancreatica de insulina (Figure 1). As consequencias sao variadas e incluem: 

■ Aumento da contratilidade do miocardio e da frequencia cardiaca. 

■ Vasoconstri^ao arterial e venosa. 
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■ Redistribute da volemia, priorizando o SNC e o miocirdio. 

■ Aumento da reabsorqio de s6dio e dgua pelos rins. 

■ Aumento da extra^ao de oxigenio. 

■ Aumento da oferta de substratos (gliconeogSnese, glicogendlise, lipolise e aumento do cata- 
bolismo proteico). 

Essa resposta orquestrada tern como objetivo restaurar a perfusao periferica e corrigir o dese- 
quilibrio no consumo de oxigenio. Entretanto, dependendo da etiologia e da gravidade do cho- 
que, das condi<;oes do paciente (p. ex., idade avan^ada, comorbidades) ou mesmo do retardo no 
tratamento, esses mecanismos acabam gerando respostas patologicas ou nao compensatorias. 
O metabolismo aerobio e substituido pelo metabolismo anaerobio, que 6 muito menos eficiente, 
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Resposta 

pro-coagulante 

■ T C3a, TC5a 

■ t Trombina 

■ T Tromboxano 

■ T D-d(meros 

■ t PAI-1 

■ i Protefna C, S, 
anti trombina, 
trombomodulina 
e inibidor do fator 
tecidual 


Mon6citos/macr6fagos 

e linfocitos 

• Citocinas (TNF-a, 
IL-1, IL-6, IL-10, 

IL-12 etc.) 

■ Fator ativador de 
plaquetas 

• Fator ativador de 
neutrdfilos 

■ Protefna-1 
quimiotatica para 
monOcito 


Neutrdfilos 

■ T Aderfincia e 
marginaliza<;5o 

■ Produgao de radicais 
livres 

■ Degranulacao 
(elastase, proteases 
e fosfolipase A2) 


LesSo endotelial 

■ T ExpressSo de 
molSculas de adesao 
(ICAM, VCAM) 

■ T ExpressSo da dxido 
nftrico sintetase 
induzida com 
produ<;ao de NO 

■ T Fator induzido por 
hip6xia (HIF-lo) 

■ T Fator de cresci- 
mento endotelial 
vascular (VEGF) 


' i 




I ’ 




Estase microvascular, trombose e lesao endotelial 




HipoperfusSo 


FIGURA 1 Mecanismos compensatdrios e ativa^§o imunoldgica-inflamatdria. 
* Sistema renina-angiotensina-aldosterona. 


























































resultando em deple^ao de ATF, produ^io de lactato e acidifica<;ao intracelular. A persistence 
desse desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio e/ou substratos culmina com o desen- 
cadeamento de respostas inflamatorias, lesao microvascular e celular, resultando frequentemente 
na disfun<;ao de 6rgaos (p. ex., lesao renal e/ou pulmonar aguda). 

De grande import&ncia, quaisquer que sejam as causas ou mecanismos do choque, a hipoper- 
fusao tecidual e capaz de ativar a resposta inflamatdria, ocasionando estase microvascular, trom- 
bose, ativa^ao de macrdfagos, neutrdfilos, linfocitos e plaquetas. Isso leva a um drculo vicioso no 
qual a resposta inflamatdria piora a hipoperfusao, ativando ainda mais essas respostas patologicas. 

Por ultimo, segue-se uma fase irreversivel, na qual a lesao celular e tao extensa que mesmo com 
tratamento existe disfun^ao de multiplos orgaos, sendo o obito quase inevitavel (Figura 2). 

Algumas particularidades, de acordo com o mecanismo ou tipo de choque, sao descritas no 
Algoritmo 1. 



Tratamento precoce + causa 
tratada = minima sequela ou 
complica^o 


Falta de oxigenio persiste: 
resposta inflamatdria e 
imunoldgica com disfuncao 
de 6rg4os (p. ex., lesao 
renal aguda e/ou SDRA*) 


Multiplas disfuncOes orgSnicas 
Alta mortalidade 


FIGURA 2 Fases fisiopatologicas do choque. 
* Sindrome do desconforto respiratorio agudo. 


■ CHOQUE HIPOVOLlMICO 


Caracteriza-se por um inadequado ddbito cardiaco em razao da perda de volume, sendo di- 
vidido em dois grandes grupos: 

■ Hemorragico: 

a Relacionado ao trauma; al^m da hipovolemia ocasionada pela perda de sangue, muitas 
vezes existe grande destrui^o tecidual e uma marcante atividade inflamatoria sistemi- 
ca. Mecanismos adicionais para o choque incluem a contusao miocardica pelo trauma 
e o choque obstrutivo (tamponamento cardiaco ou pneumotorax). 

J Nao relacionado ao trauma: sangramento espontaneo por coagulopatia ou iatrogenico (p. 
ex., hemotorax, hemoperitonio, lesoes vasculares em procedimentos, hematoma retrope¬ 
ritoneal), hemoptise maci^a, hemorragia digestiva, perdas externas etc. 

■ Nao hemorragico: perda de volume pelo trato gastrintestinal (diarreia, vomitos), rins (excesso 
de diuretico, nefropatia perdedora de sal, estado hiperosmolar hiperglicemico), perda para 
terceiro espa<;o (p. ex„ pancreatite aguda, obstrucao intestinal), queimaduras, hipertermia etc. 
Em relatao a gravidade da perda volemica, o choque hipovolemico e dividido em quatro 

classes (Tabela 2). 

Do ponto de vista fisiopatologico, com a progressao da depressao volemica, ocorre diminui- 
<;ao das pressoes de enchimento de camaras cardiacas, inicialmente compensada por taquicardia. 
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ALGORITMO 1 PRINCIPAL TIPOS DE CHOQUE 
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Segue-se um aumento na atividade simpatica, hiperventila<jao, intensa vasoconstri^ao venosa, ati- 
va<;ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, resposta neuroendocrina e libera^ao dos varios 
mediadores de estresse. Os tecidos aumentam a extra^ao de oxigenio, ocorre queda da satura^ao 
venosa mista de 0 2 (Sv0 2 ) e aumenta a diferencja entre o conteudo de O, arterial e o venoso (C A v ). 
Com a manuten<^ao da hipoperfusao, o metabolismo anaerdbio cresce ainda mais, os estoques de 
























































































TABELA 2 Classificagio do choque hipovol£mico 



Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 

Perda vol&mica em % 

< 15% 

15-30% 

30-40% 

>40% 

Perda voldmica em mL* 

<750 

750-1.500 

1.500-2.000 

>2.000 

Frequdncia cardfaca 

< 100/min 

> 100/min 

> 120/min 

> 140/min 

Pressdo arterial 

Sem alteragbes 

Sem alteragbes 

Hipotensdo 

Hipotensao 

Reenchimento capilar 

Sem alteragbes 

Prolongado 

Prolongado 

Prolongado 

FrequAncia respiratbria 

< 20/min 

20-30/min 

30-40/min 

> 35/min 

Dbbito urindrio (mL/h) 

>30 

20-30 

5-20 

Desprezivel 

Nivel de conscidncia 

Pouco ansioso 

Ansioso 

Ansioso-confuso 

Confuso-letargico 

Reposigao volemica 

Cristaloides 

Cristaloides 

Cristaloides+CH** 

Cristaloides+CH** 


*Estimativa para paciente com 70 kg; **concentrado de hemacias. 


ATP sao depletados, o que ocasiona aumento da produgao de ions hidrogdnio e de lactato. Intensa 
resposta inflamatdria/imunoldgica, ativagao plaquetdria, coagulopatia, estase microvascular, lesao 
endotelial e mitocondrial indicam disfungao orgdnica e risco iminente de morte. 

No choque hemorragico, sobretudo quando relacionado ao trauma, vdrios mecanismos adi- 
cionais podem influenciar as manifestagdes fisiopatologicas, como: 

■ Lesao tecidual pelo proprio trauma, fraturas osseas, rabdomiolise e liberagao de varias subs- 
tancias toxicas na circulagao, justificando uma resposta inflamatoria sistemica, o que acres- 
centa um componente distributive ao choque hemorragico. 

■ Trauma toracico com lesao pulmonar piorando a oferta de oxigenio. 

■ Contusao miocardica: pode somar um componente cardiogenico no mecanismo do choque. 

■ Obstrugao ao fluxo sanguineo, como no pneumotorax ou tamponamento cardiaco. 
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■ CHOQUE OBSTRUTIVO 


£ definido como choque que ocorre em consequencia de uma obstrugao mecanica ao fluxo 
sanguineo, o que gera redugao do ddbito cardiaco e da perfusao sistemica. Turgdncia jugular sem 
edema pulmonar 6 um achado sugestivo de choque obstrutivo. 

Essa forma de choque pode ocorrer nas seguintes situates: 

■ Tamponamento cardiaco: trauma, uremia, cAncer, doengas autoimunes, tuberculose. 

■ Obstrugao do d^bito de VD: embolia pulmonar, hipertensao pulmonar aguda. 

■ Aumento da pressao intratordcica: pneumotbrax hipertensivo, ventilagao mecanica com altos 
valores de PEEP. 

■ Obstrugao extrinseca ou de estruturas adjacentes ao coragao: sindrome da veia cava superior, 
tumores mediastinais. 


■ CHOQUE CARDIOGENICO 


O choque cardiogenico e caracterizado por hipoperfusao sistemica e hipotensao que se deve 
d grave disfungao miocardica, geralmente associado a edema pulmonar. Um circulo vicioso aca- 
ba sendo formado, no qual a hipoxemia e hipotensao reduzem ainda mais a pressao de perfusao 
coronariana, levando a isquemia e lesao miocdrdica progressiva (Figura 3). £ importante lembrar 
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FIGURA 3 Fisiopatologia do choque cardiogenico. 
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que eventualmente o paciente em choque cardiogenico pode nao apresentar congestao pulmonar 
(p. ex., infarto de ventriculo direito). 

As principais causas de choque cardiogenico sao: sindromes coronarianas agudas, descom- 
pensa^ao ou evolu<;ao de insuficiencia cardiaca previa, cardiomiopatias, arritmias, miocardite ou 
grave doen^a valvular. 


■ CHOQUE DISTRIBUTIVO 


A causa mais importante e frequente 6 o choque s^ptico, embora o choque distributivo tam- 
bem possa ser causado por anafilaxia, intoxicates agudas, crise addisoniana e afec<joes neuroge- 
nicas (choque neurogenico). 

O mecanismo central na sepse e uma marcada ativa^ao imunologica e inflamatdria levando 
k ativa^ao de plaquetas, neutrofilos, mondcitos, aumento dos fatores prd-coagulantes e reducao da 
fibrindlise (maiores detalhes sao descritos no prdximo capitulo do livro (Sepse na Emerg£ncia). 
Algumas vias amplificam as outras e vice-versa: inflama^ao ativa a coagula^ao e coagula^ao ativa a 
inflama^ao. A hipoxia tecidual amplifica tanto a inflania^ao como as vias pr6-coagulantes e ambas 
pioram ainda mais a perfusao periferica. Isso tudo culmina com disseminada lesao endotelial, o 
que leva a aumento da permeabilidade vascular e aumento da sintese de 6xido nitrico. 

Do ponto de vista hemodinamico, a fase inicial da sepse e caracterizada pela resistencia vascu¬ 
lar sist£mica baixa, debito cardiaco normal ou aumentado e pressoes de enchimento de ventriculo es- 
querdo normais ou um pouco diminuidas. Mesmo quando o debito cardiaco esta aumentado, sempre 
ocorre algum grau de depressao miocardica, como demonstrado pela present de fra^oes de eje^ao 
relativamente diminuidas. Em fases avan^adas, essa depressao miocdrdica e ainda maior, podendo cur- 
sar com baixo debito cardiaco. Na microcirculaqio, existem areas com fluxo sanguineo excessive em 
areas de demanda metabolica normal e fluxo sanguineo diminuido em areas de demanda metabolica 
aumentada, fendmeno descrito como shunt. A consequencia final sera o desvio para o metabolismo 
anaerobio, acidemia e hiperlactatemia. 




















































O choque neurog£nico pode acontecer ap6s lesao da medula espinal acima do ru'vel toricico 
superior, grave traumatismo craniencefalico ou como consequencia de uma inadvertida migrate 
caudal dos farmacos usados na anestesia subdural ou epidural. Fundamentalmente, existe uma 
disfun^ao autonomica caracterizada por diminui<;ao do tdnus vascular, va$odilata<;ao arterial e 
venosa, hipotensao e bradicardia. Devido a perda do tonus simpatico, a pele £ quente e seca. 


ACHADOS CLlNICOS 


Sinais e sintomas podem estar presentes independentemente do mecanismo do choque (Ta- 
bela 3). 

Em situates de baixo debito cardiaco, qualquer que seja a causa, o organismo priorizara a 
perfiisao de orgaos nobres, como o cerebro e o proprio corato. A avalia^ao das extremidades trara 
informates valiosas para esse diagnostico. O tempo de reenchimento capilar aumentado (> 4,5 
segundos) e relacionado a vasoconstricjao periferica, mecanismo comum nas fases iniciais de situa¬ 
tes de baixo debito. Reenchimento capilar lentificado associado k diminui^ao de temperatura de 
membros e um achado bastante sugestivo de situates de baixo debito cardiaco. 

Por isso, no exame cardiovascular devem constar, obrigatoriamente: avalia<;ao de frequencia 
cardiaca c pressao arterial (sinais vitais), avalia^ao de estase jugular, ausculta cardiaca nos quatro 
focos principals, avalia^ao do tempo de reenchimento capilar e avaliato da temperatura de ex¬ 
tremidades. A palpa^ao dos quatro pulsos periftricos pode trazer informates como assimetria, 
compativel com a dissect 0 aguda de aorta. 

Hipotensao & forma mais frequente de apresentat 0 de pacientes em choque no departamen- 
to de emergencia. Tambem e um preditor independente de morte hospitalar, especialmente se a 
PAS for < 80 mmHg de forma sustentada (> 60 minutos). 

Por outro lado, a hipotensao nao 6 obrigatdria no diagnostico de choque; em razao disso, de- 
ve ser dada atent° especial aos sinais de hipoperfiisao tecidual, como: taquicardia, taquipneia, 
extremidades frias e sudoreicas, tempo de reenchimento capilar aumentado e oliguria. 

Taquicardia ocorre como uma resposta fisiologica normal k diminuito do volume sistdlico; 
porem, niveis acima de 130 bpm podem interferir com o enchimento diastolico. Eventualmente, 
bradicardia pode ser a causa do estado de choque. Por isso, frequ£ncias cardiacas inapropriada- 
mente baixas diante da hipotensao devem ser corrigidas. 

Temperatura 6 variavel e deve ser medida via retal, na membrana timpanica ou no esofago. 
A medida atrav£s da temperatura da pele (axilar ou oral) pode ser falsamente baixa por causa da 
vasoconstri<;ao. 

Oximetria de pulso pode mostrar hipoxemia, embora, em caso de vasoconstrito intensa, o 
dispositivo possa perder o sinal. 


■ ULTRASSOM DE BEIRA DE LEITO ( POINT-OF-CARE) 


Em razao da disseminate do uso do ultrassom (US) na sala de emergencia como ferramenta 
complementar ao exame fisico (reaJizado pelo emergencista), a abordagem do paciente em cho¬ 
que tern mudado rapidamente. Assim, com o US, o emergencista pode avaliar rapidamente a veia 
cava inferior (distendida? colapsada? colaba com a respinu;ao?), a funto global de ventriculo es- 
querdo (hiperdinamico? baixa contratilidade global?), derrame pericardico com tamponamento, 
pneumotorax, indicios de embolia pulmonar grave (VD dilatado e hipodinamico), sangramento 
na cavidade abdominal, gravidez ectopica rota ou mesmo a etiologia do foco infeccioso (p. ex., 
pneumonia, abscesso em orgaos, colangite etc.) (Tabela 4). 
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TABELA 3 Manifestagoes clfnicas dos diversos sistemas na presenga de choque 


Pressao arterial sistdlica 

Pressao arterial 
diastdlica 

Pressao de pulso 
(PAS-PAD) 


■ Geralmente < 90 mmHg, embora possa estar normal nas fases 
precoces do choque (T contratilidade card(aca) 

■ Geralmente < 60 mmHg e correlaciona-se com a vasoconstrigao 

■ Pode estar normal nas fases precoces do choque (descarga adrendrgica) 

■ Geralmente diminulda (pressao "pingada") 

■ Pode aumentar nas fases precoces do choque, sobretudo na sepse e 
na crise tireotdxica 


Cardiovascular ■ Turg&ncia jugular sugere choque cardiogSnico ou obstrutivo 

■ B3 e crepitates difusas sugerem choque cardiog&nico 
FrequGncia cardiaca ■ Taquicardia d mais frequente 

• Bradicardia pode ocorrer em pacientes com grave hemorragia, choque 
neurogdnico, paciente com doenga cardiaca preexistente ou em uso 
de antiarrftmico, p-bloqueador ou antagonista dos canais de cdlcio e 
pode sugerir intoxicagao aguda como causa do choque 

















TABELA 4 Achados de acordo com o tipo de choque e utilidade do ultrassom 


Categoria 

Pressao 
de pulso* 

Volume 
sistolico 
de VE 

Temp. 

extrem.' 

Pressao 

venosa 

central 

Ultrassom 

Hipovol§mico 

Reduzida 

Reduzido 

Fria 

Baixa 

■ 

Cava inferior colabada (baixa pr6- 
-carga) 






■ 

Etiologia de sangramento 

Cardiogenico 

Reduzida 

Reduzido 

Fria 

Elevada 

■ 

VE com baixa contratilidade 






■ 

Cava inferior distendida e com 
mlnimo ou nenhum colapso com a 
inspiracao 

Obstrutivo 

Reduzida 

Reduzido 

Fria 

Elevada 

■ 

Etiologia do choque (pneumotdrax, 
tamponamento cardiaco, embolia 
pulmonar etc.) 

Distributive 

Aumentada 

Aumentado 

Quente 

Normal 

■ 

VE hiperdinSmico 





ou baixa 

■ 

Cava inferior colabada (baixa pr£- 
-carga) 






■ 

Etiologia do choque (p. ex. 
pneumonia, colangite etc.) 


*Press3o sistblica - pressSo diastdlica. Temperatura das extremidades. 


■ ACHADOS DE ACORDO COM A ETIOLOGIA DO CHOQUE 


Muitas vexes, o tipo e a causa do choque podem estar daros quando se avalia os dados clini- 
cos. Por outro lado, os choques cardiogenico e distributive podem ocorrer isoladamente, cada um 
deles, ou de forma associada, por exemplo, em um paciente com insuficiencia cardiaca de base e 
que adquire uma infec^ao. 

O choque septico e a forma mais ffequente de apresenta<;ao no departamento de emergencia, 
correspondendo a mais da metade dos casos. Os choques cardiogenico e hipovolemico correspon- 
dem a cerca de 10 a 20% cada um deles. Ja o choque obstrutivo 6 o menos frequente (< 5% dos 
casos). As diversas etiologias sao descritas em capitulos especificos do livro. Algumas pistas gerais 
incluem: 

a. Choque anafil&tico: inicio geralmente ap6s um desencadeante (p. ex., anestesia, medicamen- 
to novo, picada de abelha etc.), prurido, rash cutaneo, rouquidao, dispneia, cornagem, sibilos, 
manifesta^oes do TGI (p. ex., dor abdominal, diarreia) etc. 

b. Choque cardiogenico: antecedentes sugestivos (p. ex. histdria de IC, histdria de LAM), sinto- 
mas de SCA, turg£ncia jugular, edema de MMII, hepatomegalia dolorosa, B3, ictus desviado, 
sopros etc. 

c. Hipovolemico: trauma, sangramento ativo ou recente, diarreia, perda de liquido para tercei- 
ro espa<;o. 

d. Distributive: a sepse sera discutida detalhadamente no prdximo capitulo. No choque distri¬ 
butive nao septico, o exemplo cldssico e o trauma cervical. Isso leva k perda do tdnus simpd- 
tico, com manuten^ao do parassimpdtico. Assim, ha uma profunda vasodilata^ao, com ex¬ 
tremidades quentes, na ausencia de taquicardia (algumas vezes, ate com bradicardia). Alias, 
esses achados ajudam no diagnostico diferencial de hipovolemia. 

e. Obstrutivo: os tr£s mais importantes sao: 

'•* Tamponamento cardiaco: os achados sao estase jugular, abafamento de bulhas, atrito 
pericardico, pulso paradoxal. Ultrassom mostra facilmente efusao pericdrdica com com- 
pressao de VD e desvio paradoxal de septo interventricular. 


237 


Capitulo 9 ■ Hipotensao e choque no departamento de emergencia 







PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


238 


a Pneumotdrax hipertensivo: dispneia intensa, muitas vezes subita (pneumotdrax espon- 
t4neo) ou associada ao politrauma; diminui^ao assimetrica da ausculta pulmonar com 
timpanismo 4 percussao, desvio a palpatio da traqueia. Em geral, diagnostico facil, ainda 
mais facilitado com o uso do ultrassom. 

a Embolia pulmonar: histdria sugestiva, fatores de risco, taquicardia, hipotensao, hipo- 
xemia e sinais de falencia ventricular direita. Ultrassom rapidamente mostrara camaras 
cardiacas dilatadas e hipocineticas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Exames complementares no paciente com ma-perfusao periferica sao divididos em dois 

grandes grupos: 

■ Exames gerais, independentemente do tipo de choque (Tabela 5): 

■ Exames especificos, de acordo com a suspeita clinica (p. ex., culturas, pun<;ao liquorica, TC 
de torax multi slice etc.). 

Segue um resumo dos principals exames complementares: 

a. Lactato: no citoplasma celular, a glicose e convertida em piruvato (essa etapa nao depende 
de oxigdnio). Em condi<joes de normoxia, o piruvato entra na mitocdndria e d metabolizado 
no cido de Krebs. Entretanto, na falta de 0 2 , o piruvato nao consegue entrar na mitocdndria, 
sendo entao metabolizado a lactato, o que rende apenas duas moleculas de ATP. A conse- 
quencia dessa hipoxia d o acumulo de ions H* e de lactato. 

Pode estar elevado por aumento de produqio (como no metabolismo anaerdbio), por 
diminui<jao na capta^ao (insuficiencia hepatica ou nefropatia) ou por um fenomeno de 
“lavagem”, quando se restitui a volemia em pacientes previamente em estado de choque, 
liberando o lactato que estava “represado”. No paciente com choque e baixo fluxo sangui- 
neo periferico, o aumento do lactato se deve basicamente a baixa oferta de 0 2 , levando ao 
metabolismo anaerobio e ao baixo clearance hepatico de lactato. Entretanto, no choque 
distributive, a fisiopatologia d mais complexa e inclui os achados acima de forma associa¬ 
da ao aumento da glicolise e a inibi^ao da piruvato desidrogenase. 
a Nao e um bom indicador de perfusao regional, podendo ocorrer grave hipoperfusao es- 
plancnica mesmo com valores normais de lactato. 
a Funciona bem como indicador de gravidade e mortalidade em pacientes graves, assim 
como sua queda indica um melhor progndstico. 
a Apenas valores arteriais ou venosos centrais devem ser usados para monitoriza^ao. Nao 
colher lactato de acesso venoso periferico. 

b. Excesso de bases (base excess - BE): a defini^o de excesso de bases 6 a quantidade de ions 
H* que devem ser adicionados em uma solu^ao para que o pH fique normal; valores menores 
que -3 mmol/L sao indicatives de acidose metabdlica. O excesso de lactato pode levar a aci- 
dose, consumindo bases no sangue. Os valores de excesso de bases correlacionam-se bem 
com a presen^a e gravidade do choque. Servem tambem para monitoriza^ao da reposi^ao de 
fluidos e seus valores se normalizam com a restaura^ao do metabolismo aerdbio. 

c. Varia^ao da PC0 2 (APC0 2 ): com o metabolismo anaerobio, ocorre uma previsivel diminui- 
<;ao no consumo ou capta<jao de 0 2 (V0 2 ). Tambem ocorre uma diminui<;ao na produ^ao de 
C0 2 (VC0 2 ) compensada parcialmente por um aumento na produ<;ao de C0 2 pela via anae- 
robia. Portanto, o coeficiente respiratorio (VC0 2 /V0 2 ) aumentara. Essa diferen<;a pode ser 
medida por um aumento na diferen^a entre o CO, arterial e o CO, venoso misto. 

d. A hiperglicemia e achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a a<;ao de hormonios 
contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon. 

e. Outros achados laboratoriais se correlacionam com as disfun^oes organicas e incluem ele- 
va<;ao de enzimas hepdticas e bilirrubinas, eleva^ao das esedrias nitrogenadas, hipoxemia e 
acidose metabdlica. 




TABELA 5 Avaliagao complementar no paciente em choque 


Exames gerais 


■ Hemograma, eletrblitos, glicemia e exame de urina 

■ Radiografia de tbrax e eletrocardiograma (ambos na sala de emergGncia) 


Avaliagao fisiologica, inflamatoria e de lesao organica 


■ Ureia e creatinina 

■ Exames de coagulagao (TP, TTPA), fibrinogSnio e D-dfmeros 

■ Alanina aminotransferase (TGP), aspartato aminotransferase (TGO) e bilirrubinas 

■ Gasometria arterial 

■ Lactato (arterial ou venoso central) 

■ Protelna C reativa ou procalcitonina 


Avaliagao hemodinamica nao invasiva 


■ Ultrassom na sala de emerg§ncia (cava inferior, fungao global de VE, dbbito cardlaco) 


Etiologia do choque (guiado pela suspeita clinica) 


■ Hemocultura, urocultura, cultura de outros sitios (p. ex., pleural, abscesso) 

■ Pungao liqubrica 

■ Teste de gravidez 

■ Ecocardiografia transesofagica 

■ Tomografia: cranio, coluna, tbrax, abdominal, pblvica 

■ Outros 
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f. A positividade de cultures na sepse grave varia de 15 a 40% e no choque septico de 40 a 70% 
dos casos. Assim, na suspeita de infecgao, e importante a coleta de cultures seguida de anti- 
bioticoterapia empirica (guiada pelo quadro clinico e pela suspeita do foco inicial). O retardo 
para o inicio de antibiotico esta associado a aumento de mortalidade na sepse. 

g. Algumas condigoes exigem conduta invasiva e rapida, por exemplo, uma pungao lombar na 
suspeita de meningite aguda, uma artrocentese na suspeita de pioartrite, drenagem de abs- 
cessos ou pungao cavitaria para coleta de culturas na suspeita de infecgao (toracocentese, 
paracentese), entre outros. 

h. Os exames de imagem sao uteis no choque septico para identificar o local de infecgao. 


MONITORIZAgAO DO TRANSPORTE DE OXIGENIO 


Utilizada para avaliar oferta e consumo de oxigenio. 
a. Oferta de oxigenio indexada (D0 2 ): produto do conteudo de oxigenio no sangue arterial 
(Ca0 2 ) X indice cardiaco (IC) X 10 (para transformar o resultado para mL/minuto/m 2 ). 

“ Conteudo arterial de oxigenio (Ca0 2 ): Ca0 2 = (1,34 X SaO, X Hb) + (0,003 X Pa0 2 ). 
u Como a hemoglobina (Hb) e um importante fator na equagao, discussoes recentes tern 
focado na reposigao de sangue. Ha pouco tempo, mesmo em pacientes assintomaticos, 
um nivel de Hb de 10 g/dl. era o objetivo. Diversos experimentos animais demonstra- 
ram nao ocorrer sinais de hipoperfusao mesmo com hematocritos menores que 10%. 
Recentemente, estudos reacenderam a questao, com indicios graves de que a transfusao 
sanguinea de rotina aumenta a mortalidade, entre outras causas, por depressao do sistema 
imune. Hoje, como rotina, indica-se transfusao quando o Hb for menor que 7 g/dL e a meta 
6 manter a hemoglobina entre 7 a 9 g/dL. 
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b. Consumo de oxigenio indexado (V0 2 ): diferen^a entre o conteudo de oxigenio no sangue 
arterial e o conteudo de oxigenio no sangue venoso (Ca0 2 - Cv0 2 ) multiplicada pelo indice 
cardiaco (IC) X 10 (para transformar o resultado para mL/minuto/m 2 ): 


V0 2 = IC X 1,34 X Hb X (Sa0 2 - Sv0 2 ). 


c. Balance no transporte de oxigenio: depende da rela<;ao de oferta (D0 2 ) e consumo (V0 2 ). 
Se a oferta nao consegue atender ao consumo, o organismo sera obrigado a realizar metabo- 
lismo anaerobio com consequente acidose latica e morte celular. Portanto, manter uma D0 2 
otimizada tern sido uma estrategia comum em pacientes graves. 

d. Acidose, febre e hipercapnia: deslocam para a direita a curva de dissocia^ao da hemoglobina, 
aumentando, portanto, a oferta de 0 2 . 

e. Satura^ao venosa central de 0 2 (Svc0 2 ): correlaciona-se bem com o balan^o entre oferta e 
consumo de oxigenio global, isto a soma de todos os leitos vasculares. Uma Svc0 2 normal 
nao indica oxigena^ao tecidual adequada, ja que e uma medida global e nao uma medida de 
cada regiao. Jd uma Svc0 2 < 70% correlaciona-se com um balan^o desfavordvel entre a oferta 
e o consumo de oxigenio (Tabela 6). 


TABELA 6 Oxigena^ao: variaveis medidas e variaveis calculadas 


Medidas 

Valores normals 

Calculadas 

Valores normais 

■ Pa0 2 

70-100 mmHg 

■ do 2 

500-650 mUmin/m 2 

■ PaC0 2 

35-50 mmHg 

■ vo 2 

110-150 mL/min/m 2 

■ Sa0 2 

93-98% 

■ Ca0 2 

16-22 mLO/dL 

■ Sv0 2 

70-78% 

■ Cv0 2 

12-17 mLO/dl 

■ Pv0 2 

36-42 mmHg 

■ c, v 

3,5-5,5 mL O/dL 


TRATAMENTO 




Esfonjos devem ser feitos para aumentar o reconhecimento do choque em suas fases iniciais 
e tratd-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o prognostico (Figura 4). 

De maneira geral, o tratamento do paciente em choque inclui dois principais aspectos, usual- 
mente conduzidos de forma concomitante (Tabela 7): 

a. Restaura^ao rdpida e manuten^ao da perfusao e da oferta de oxigenio aos orgaos vitais. 
a Ressuscita^ao com fluidos. 

a Drogas vasopressoras, se indicadas. 
a Suporte respiratorio e corre^ao da hipoxemia. 

b. Identifica^ao e tratamento da causa de base: assim, a atitude imediata correta e mais impor- 
tante em casos especificos de choque e tratar a causa, por exemplo: pericardiocentese no tam- 
ponamento cardiaco; pun^ao toracica no pneumotorax hipertensivo; cardioversao imediata 
nas taquiarritmias; revasculariza<;ao do miocardio, se choque + sindrome coronariana aguda; 
antibidticos, se choque septico; trombdlise de embolia maci^a; ou estancar imediatamente 
uma hemorragia. 

£ importante lembrar que, se o paciente necessitar de noradrenalina, ela pode ser iniciada em uma 
veia antecubital calibrosa, ou jugular externa, podendo ser mantida por algumas horas, ate que um cate- 
ter seja passado com seguran^a. Nao se deve deixar o paciente em choque por receio de iniciar noradre¬ 
nalina em veia calibrosa periferica. Tambem, nao se deve passar um cateter central 4s pressas (mantendo 
o paciente chocado nesse intervalo). Inicie a noradrenalina e estabilize o paciente (Algoritmo 2). 














FIGURA 4 Pontos importantes que influenciam o prognbstico do paciente em choque. 
TABELA 7 Fases do tratamento do choque 


Fases Caracteristicas 


Salvamento ou ■ A meta 6 restaurar a hemodinamica, com uma PAM e d£bito cardfaco 
resgate compativeis com a sobrevida 

■ Medidas de resgate podem ser necessarias, p. ex., cirurgia para o trauma, 
drenagem peric^rdica ou descompressao de pneumotdrax hipertensivo 

Otimizagao ■ A meta a manter a normalidade da oxigenagao e perfusao sistSmica 

■ Potencial de reduzir: a inflamagao, a disfungao mitocondrial e a ativagao da 
apoptose (p. ex., caspases) 

■ A janela para que essas medidas sejam efetivas a curta, por isso, a importancia 
do manuseio correto precoce (primeiras 6 horas) 

Estabilizagao ■ A meta a reduzir ou prevenir disfungao organica e minimizar as complicagdes 

Redugao ■ A meta a diminuir a dose de drogas vasopressoras e suspendd-las 

( de-escalation) a p romov er diurese espontanea e reduzir a sobrecarga de volume (balango 
hidrico negativo) 

■ ressuscita( ;a o com fluidos _ 

A rcstauragao da volemia a de grande importancia no tratamento da grande maioria dos pa- 
cientes e ocasiona uma melhora no fluxo sanguineo microcirculatdrio e aumento do dabito cardi- 
aco. Rapida e apropriada restauragao da volemia bloqueia o circulo vicioso do choque e diminui a 
necessidade de vasopressores, constituindo-se em um dos mais importantes passos no tratamento 
do paciente em choque. Mesmo no choque cardioganico, pequenas ofertas de volume podem ser 
conduzidas, exceto no paciente em franco edema pulmonar. Essa reposigao de fluidos deve ser 
feita de forma seriada, observando a resposta do paciente e todo esforgo deve ser feito para evitar 
edema pulmonar por hipervolemia. 

De maneira geral, os principals aspectos sao: 

1. Acesso venoso: dois acessos venosos calibrosos, em veias antecubitais. 

2 . Escolha da solugao inicial: ainda £ tema de controv^rsia e nem coloides nem cristaloides 
parecem ser superiores um ao outro, porem o custo das solugoes cristaloides e bem menor, e 
por isso sao as recomendadas (Tabela 8). 

a. Soro fisiologico (NaCl a 0,9%): tern 154 mEq/L de sodio e de cloro. 

b. Ringer lactato: tern 129 mEq/L de sodio, 109 mEq/L de cloro, 4 mEq/L de potassio, 2,7 
mEq/I, de calcio e 26,8 mEq/L de lactato. £ uma solugao mais balanceada que o soro 
fisiologico, tem capacidade tampao (lactato + hidrogenio e convertido em CO, e H 2 0 
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TABELA 8 Compara^io entre as solutes de expansSo do intravascular: coloides x 
cristaloides 


Caracteristicas das solugoes de expansao do intravascular 



Albumina 

Poliamidos 

Dextran 

Cristaloides 


5% 

20 % 

6 % 

10 % 

40-10% 

(NaCI) 

0,9% 

(NaCI) 

7,5% 

Osmolaridade (mOsm/L) 

300 

300 

325 

280-325 

308 

1026 


Peso molecular (KDa) 

69 


450 

280 

30 

- 

- 

Pressao coloidosmdtica (mmHg) 

20 

100 

30 

60 

30 

- 

- 

Expansao vol&mica (%) 

100 

500 

100 

150 

150 

25 

40-100 

DuragSo da expansao (h) 

12-24 

8-36 

1-2 

0,5-4 


no figado), nao causa coagulopatia c nao causa acidosc hipcrclordmica. Entretanto, nao 
deve ser usada se houver suspeita de hipercalemia e em pacientes com disfun^ao hepatica 
(lactato 6 metabolizado no figado, podendo se acumular). 

c. Salina fisiologica (SF 0,9%) vs. solu^oes balanceadas: a resposta de qual seria o melhor 
ou se sao semelhantes nao 6 conhecido. Evid£ncias atuais nao s3o capazes de definir a 
conduta de se usar como rotina solu^oes balanceadas. 

d. A tese de que SF 0,9% causa hipercloremia, causa mais acidose ou se associa a maior risco 
de lesao renal n3o pode ser assumida como verdadeira, pois os estudos disponfveis ape- 
nas podem fornecer uma hipbtese a ser testada em estudo(s) randomizado(s). 

e. No final de 2015 foi publicado o estudo SPLIT (Young et al., 2015) com 2.278 pacien¬ 
tes. Foi um estudo cegado, controlado e que comparou SF0,9% vs. Plasma-Lyte (cloro: 
98 mEq/L e acetato como tampao). Nao houve diferen^a nem na taxa de lesao renal 
aguda entre os dois grupos, nem de acidemia grave (pH < 7,20). 

f. Estudos de adequado valor epidemioldgico sao necessarios para se poder afirmar se 
SF0,9% e pior, igual ou melhor que solu<;6es balanceadas. 

3. Quantidade de cristaloide: 

a. Em geral, de 20 a 40 ml./kg nas primeiras horas. 

b. Bolus adicionais podem ser repetidos. 

C. A avalia^ao do estado hemodinamico deve ser feita com a monitoriza<;ao de perto e fre- 
quente da frequSncia cardiaca, pressao arterial, exame cardiovascular, tempo de reenchi- 
mento capilar e avalia<;ao de pele e mucosas. O grande diferencial e a avalia^ao de perto 
e frequente (Tabela 9). 

d. Ultrassom beira do leito ([POC] point of care) fornece evid£ncia direta e rdpida da vole- 
mia e da resposta hemodinamica a cada prova de volume. 


■ DROGAS VASOATIVAS 


Em pacientes que nao conseguem corrigir a hipotensao com solu^ao cristaloide ou naque- 
les que ja apresentam grave hipotensao, o uso de vasopressor e recomendado (e aceitavel iniciar 
um vasopressor temporariamente enquanto a reposi^ao de fluidos e conduzida, com a meta de 
descontinua-la, se possivel, apos a hipovolemia ser corrigida) (Algoritmo 3). 

1. Noradrenalina (norepinefrina): catecolamina natural com efeitos a e (3-adrenergicos, pro- 
vocando intensa vasoconstri^ao, fato esse que levou a ser muito unpopular seu uso nos anos 
1980, pois acreditava-se que causava vasoconstri<;ao renal e diminui^ao do ritmo de filtra^ao 
glomerular. Portm, ao contrdrio do que se pensava, foi demonstrado que em pacientes s£p- 
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TABELA 9 Monitoriza?§o do paciente em choque 


Varidvel 

Meta 

Comentdrio 

Melhora da 
perfusao perif^rica 

• TREC < 3 segundos 

Redu^ao do TREC foi Otil em um estudo e foi 
comparado a medidas metab6licas tradicionais 

D6bito urin«irio 

• > 0,5 mL/kg/h 

Bom indicador de melhora, n§o invasivo 

Pressao arterial 

• PAM > 65 mmHg 

PA invasiva 6 importante no paciente em uso de 
drogas vasopressoras (os valores de PAM s3o errdneos 
com a PA n3o invasiva) 

Ultrassom na sala 
de emergGncia 

• Medidas seriadas 
s3o de grande 
utilidade 

DiSmetro seriado da cava inferior e a sua variagSo 
com a inspiraqSo 


ticos, adequadamente ressuscitados do ponto de vista volemico, a noradrenalina aumenta o 
ritmo dc filtra^ao glomerular (Tabelas 10 e 11). Hoje, a noradrenalina 6 a primeira escolha 
quando hd a necessidade de rapidamente elevar-se a PAM no paciente em choque nao res- 
ponsivo 4 cristaloide (comparada com a dopamina, a noradrenalina causa menos arritmias e 
se associa a menor mortalidade). 

a. Inicio: 0,1 meg/kg/min (5 a 10 meg/min). 

b. Aumentar a infusao a cada 2 a 5 minutos, conforme a avalia^ao clinica (PAM, diurese, 
perfusao perifSrica etc.) e/ou laboratorial. 

C. N3o parece haver beneficio com doses acima de 2 meg/kg/min (cerca de 100 a 
150 meg/min). 

2 . Dopamina: catecolamina ja presente no organismo, sendo precursora da noradrenalina: 

a. Doses baixas (< 3 pg/kg/min): efeito dopaminergico; em voluntdrios sadios ela aumentou 
o ritmo de filtra^ao glomerular, porem esse mesmo efeito nao foi encontrado em doentes 
criticos e seu uso nao e recomendado. 

b. Doses intermediarias (5-10 pg/kg/min): predomina a a<;ao (J-adrenergica, com aumento 
do inotropismo cardiaco e da frequencia cardiaca. 

C. Doses maiores (> 10 pg/kg/min): predomina a resposta a-adrenergica, com aumento da 
resistencia sistemica e da pressao arterial. 

d. Doses maiores que 20 pg/kg/min: nao se mostraram beneficas e nao sao recomendadas. 

e. Dopamina se associa a maior incidencia de taquiarritmias e a maior mortalidade quando 
comparada com a noradrenalina, nao sendo mais a primeira op^ao para a restaura^ao 
rapida da PAM. 

f. Ela 6 uma op^ao no paciente com choque e bradicardia absoluta ou relativa (epinefrina 
tamWm £ uma op<;ao nessas circunst&ncias). 

3 . Dobutamina: catecolamina sint^tica que possui efeitos predominantemente p*adren£rgicos. 
Apresenta efeitos cronotropicos e inotropicos positivos, discreta vasodilata^ao sistemica, o 
que facilita o trabalho do ventriculo esquerdo e propriedades positivas na microcircula<;ao; 
dose inicial de 2,5 pg/kg/minuto, com aumentos de 2,5 pg/kg/minuto, at£ uma dose de 15 
a 20 pg/kg/minuto, se tolerada e/ou indicada. A dobutamina pode ser util nos pacientes em 
choque cardiogSnico. 

4 . Epinefrina ou vasopressina: 

a. A epinefrina pode ser a primeira escolha nos pacientes com choque anahlatico, pois ela 
tern propriedade broncodilatadora, reduz o edema de vias aereas, aumenta a contratilida- 
de cardiaca e 6 um potente vasoconstrictor. Tamb^m, pode ser associada k noradrenalina 
nos casos que o paciente persiste em choque e ja estd em uso de altas doses de noradre¬ 
nalina (terapia de “resgate”). Nessa circunstancia, a epinefrina apresenta varios eventos 
adversos, que incluem: taquiarritmias, piora do fluxo esplancnico e aumento do lactato. 







ALGORITMO 3 MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE HIPOTENSO OU COM 
HIPOPERFUSAO PERIF^RICA 
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TABELA 10 Caracteristicas das drogas vasoativas que podem ser usadas no choque 


| Droga 

A<;ao 

Vasoconstri^ao 

Vasodilata^ao 

Frequencia cardiaca 

Contratilidade 

indu^ao de arritmia 1 

Noradrenalina 

" «. 

4 + 

0 

1 a 2+ 

2+ 

2+ 


■ 3, (fraca) 






Dopamina 
(< 10 pg/kg/min) 

• P (♦ intensa) 

• dopa 

1 a 2+ 

1+ 

2+ 

2+ 

2+ 

Dopamina 
(> 10 pg/kg/min) 

■ a (+ intensa) 

■ p e dopa 

2 a 3+ 

1+ 

2 a 3+ 

2+ 

3+ 

Adrenalina 

■ a 

• p 

4+ 

0 

4+ 

4+ 

4 + 

Vasopressina 

■ Receptor V, 

3 a 4+ 

0 

0 

0 

1 + 

Dobutamina 

■ p, (+ intensa) 

■ p, (fraca) 

1+ 

2+ 

1 a 2+ 

3+ 

3+ 

Milrinona 

■ Inibidor da fosfo- 
diasterase 3 

0 

2+ 

1 + 

3+ 

2+ 





TABELA 11 Medicamentos vasoativos que podem ser usados no choque 

1 Medicamentos Dose 

Diluitao 

A^ao 

Eventos adversos e comentArios \ 

Noradrenalina 0.1-2.0 pg/kg/mm 

Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 

1 amp. = 4 mg/4 ml 

4 amp. + 236 ml 
(SG 5%) 
cone. 60 pg/ml 

Atua nos receptores a e fi-adrenergicos 
(prindpalmente a, e 8,). Aumenta 
consistentemente a pressAo arterial, 
parece promover melhora sobre a 
perfusAo esplAncnica. 

■ Vasopressor de escolha no choque 

■ Melhor que dopamina quando 6 
necessArio aumento de PAM no 
choque cardiogAnico 

■ Principal evento adverso: taquiarritmia 


Dopamina 


Vasopressina 


5-20 pg/kg/mm 
Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 


1 amp * 50 mg/10 ml 
5 amp ♦ 200 ml 
(SG 5%) cone. 

1.000 pg/mL 


0,01-0,03 U/minuto 
(0,6 a 1,8 U/hora) 
Dose fixa, em 
geral, n3o titul^vel. 

Se iniciar com 
doses baixas, pode 
aumentar de acordo 
com a resposta dlnica 


1 ampola de 20 unidades 
SG 5%: 200 mL 
cone. 0,1 U/mL 


Atua em receptores adren&gicos 
e dopamin£rgicos: (a) doses baixas 
(< 3 pg/kg/mm): efeito dopamir^rgico. 
seu uso ndo 6 recomendado; (b) 
doses intermedi^rias (5-10 pg/kg/min): 
predomina a acao p-adren£rgica. com 
aumento do inotropismo cardlaco e da 
frequSncia cardlaca; c) doses maiores 
(10-20 pg/kg/min): predomina a resposta 
a-adren£rgica, com aumento da 
resist£ncia sist&mica e da pressao arterial. 

Efeito vasoconstrrtor direto em receptores 
da vasopressina. 


• Pode ser util quando houver 
bradicardia + hipotensAo 

• Maior taxa de complicacOes e 
mortalidade quando comparada com a 
noradrenalma. seja no choque sAptico, 
seja no choque cardiogAnico 


■ Atua nos receptores VI localizados nas 
c^lulas musculares lisas dos vasos 

• N3o foi melhor quando comparado A 
noradrenalina no choque sAptico 

■ Uso indicado no paciente que persiste 
em choque mesmo com uso de 
noradrenalina 

■ Eventos adversos: bradicardia, 
isquemia de orgAos e extremidades 


(continua) 
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TABELA 11 Medicamentos vasoativos que podem ser usados no choque ( Continua^ao) 


Medicamentos 

Dose 

Diluigao 

Aqao 

Eventos adversos e comentarios 

Adrenalina 

0,005-0,1 pg/kg/min 
Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 

1 amp. * 1 mg/1 mL 

2 amp. + 250 mL 
cone. 8 pg/mL 

Atua em receptores 
adrenargicos. Esta indicada em 
estados de choque refratario. 

O uso de adrenalina pode estar 
associado ao aparecimento 
de febre, diminuigao de fluxo 
espiancnico e hiperiactatemia. 

■ E a que mats causa arritmia 

■ Aumenta significativamente o consumo 
miocardico de O, 

• Primeira escolha no choque artafiiatico 

■ Pode ser util quando houver bradicardia + 
hipotensao 

■ Uso mdtcado no paciente que persiste em choque 
mesmo com uso de noradrenalina e nos casos de 
choque e bradicardia 

Dobutamina 

2-30 pg/kg/mm 

Titular dose ideal a 
cada 2 a 5 minutos 

1 amp a 250 mg/20 mL 

4 amp. + 170 mL (SG 5%) 
cone. 4.000 pg/mL 

Atua predommantemente 
em receptores adrenargicos 
p, e Pj, atua em diversas 
condigdes cllnicas, funciona 
como inotropico, aumenta a 
perfusao perifarica. Aumenta 
a frequancia cardfaca e o 
consumo miocardico de 
oxiganio. 

• Pode piorar a hipotensao em pacientes com 
deplegao de volume 

• Causa arritmias e aumento do consumo 
miocardico de Oj 

■ Indicado no choque cardiogdnico 

Milrinona 

Fungao renal normal: 
0,25 a 0,75 mcg/kg/ 
min 

Clearance de 
creatinina < 50 mL/ 
min: dose menor 

A milrinona tern meia- 
-vida longa (cerca de 

2 h); assim, a dose 
pode ser titulada a 
cada 2 h 

1 amp. = 20 mg/20 mL. 
Diluir 1 amp. em 80 mL de 
SG5% 

Cone. 200 mcg/mL 

Inibidor da fosfodiesterase 
tipo 3, o que resulta no 
aumento do AMPc nos mi6citos 
e na musculatura lisa vascular. 

O efeito resultante a urn 
aumento no volume sistdlico e 
na frequancia cardlaca e uma 
redugao da resistancia vascular 
sistemica. 

■ Pode piorar a hipotensao em pacientes com 
deplegao de volume 

• Causa arritmias e aumento do consumo 
miocardico de O, (causa menos arritmias do que 
a dobutamina) 

• Causa vasodilatagdo pulmonar, podendo ser util 
na disfungao de VD 

• Dose deve ser diminulda na doenga renal crdnica 







b. Vasopressina: pode ser indicada no choque s£ptico, nos pacientes que persistem hipo- 
tensos com doses moderadas de noradrenalina e iniciaram a hidrocortisona. O efeito da 
vasopressina e reduzir a necessidade da noradrenalina, podendo ser util nos pacientes 
que apresentam taquiarritmias com a noradrenalina. A dose e de 0,01 a 0,04 U/minuto 
(nao usar dose maior que 0,04 U/minuto). 

c. Entretanto, nos casos de choque refratario a noradrenalina, e de grande importancia ava- 
liar sistematicamente se nao hi alguma causa ou motivo para a inadequada resposta 4 
noradrenalina, que incluem: 

-» A hipovolemia foi corrigida? 

o A noradrenalina esta sendo infundida? Verificar a bomba de infusao, se foi preparada 
corretamente, se o acesso esta funcionando. 

3 Pneumotorax ou hemotorax? (inclusive podem ter sido causados pelo acesso central). 
J Insuficiencia adrenal como causa do choque ou associada ao choque septico: se ainda 
nao tiver sido prescrita, indicar a hidrocortisona (200 mg/24h, IV, em BIC ou 50 mg, 
IV, de 6/6 horas), se nao houver contraindica^ao. 

=> Avaliar se o quadro nao e de anafilaxia (respondc mclhor 4 adrcnalina). 
a Avaliar se o diagndstico e de LAM (necessita de angioplastia), embolia (necessita de 
trombolise) ou dissec<jao aortica (possibilidade de tratamento cirurgico). 

3 Possibilidade de sangramento oculto: gravidez ectopica rota, ruptura de ba^o, aneu- 
risma, sangramento retroperitoneal, lesao vascular traumitica. 
a Pensar em tamponamento cardiaco: US 6 de grande utilidade. 

5 . Inibidor da fosfodiasterase 3: a milrinona e um agente inotropico positivo, tern pouco efeito 
na frequ^ncia cardiaca e apresenta propriedades vasodilatadoras. A milrinona tern meia-vida 
longa (2 h) e a dose deve ser reduzida se clearance de creatinina < 50 mL/min. £ uma alter- 
nativa quando se busca aumentar a contratilidade cardiaca (disfun^ao sistolica grave de VE). 
Tambem, tern a<;ao vasodilatadora em circula<;ao pulmonar e pode ser usada quando houver 
grave disfun^ao de VD. Por fim, ela pode ser util nos pacientes com choque cardiogenico e 
que estavam em uso de betabloqueadores. 

6. Levosimendan: dasse dos sensibilizadores do cilcio, tornando a troponina C mais sensivel 
ao calcio intracelular. O efeito final e o aumento da contratilidade cardiaca com baixo consu- 
mo de oxigenio. Tambem tern propriedades vasodilatadoras, o que pode resultar em hipoten- 
sao. Apesar da fisiopatologia favor4vei, no momento, nao e melhor que a dobutamina e e uma 
medica^ao de alto custo. Dose de 0,1 a 0,2 pg/kg/min por 24 horas. 

7 . Balao intra-adrtico: a p6s-carga tambem pode ser diminuida artificialmente atraves do balao 
intra-adrtico, tradicionalmente indicado no paciente em choque ap6s uma IAM ou no pbs- 
-operatdrio de cirurgia cardiaca. Todavia, o maior estudo disponivel (Thiele H, 2012) nao 
mostrou bencficio do balao no choque cardiogenico e seu uso rotineiro nao e recomendado. 


■ HIPOXEMIA E INSUFICIENCIA RESPIRAT6RIA 


Melhorar a oferta de oxigenio 4s ceiulas e imprescindivel no tratamento do choque. A oxime- 
tria de pulso nao e confiavel nessa situa^ao devido 4 ma-perfusao periferica, devendo ser guiada 
pela gasometria arterial. 

Dependendo da gravidade do caso, pode-se indicar cateter de 0 2 (ate 4 L/min), em casos leves; 
mascara de oxigenio se nao houver normaliza^ao da oximetria com cateter; ventila^ao nao invasiva 
(VNI) nos casos de IC descompensada com congestao ou na DPOC exacerbada, por exemplo. 

Entretanto, quando a hipoxemia for grave ou o paciente apresentar contraindica^ao 4 VNI, 
deve-se considerar a intuba^ao de rapida sequencia, seguida de ventila^ao mecanica. Assim, as vias 
aereas ficam protegidas de aspira<fao, ha diminuii;ao do consumo de oxigenio pela musculatura res- 
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piratoria, redu^ao da p6s-carga de VE pela pressuriza^ao toricica e a corre^ao da hipoxemia pode 
ser conduzida de maneira mais rdpida e eficaz. 

£ importante ressaltar que tanto o midazolam como o propofol devem ser evitados para a 
intuba^o, uma vez que eles pioram ainda mais a hipotensao. Quetamina ou etomidato sao as 
melhores op^oes. 


■ OUTROS T6PICOS relevantes do tratamento 
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a. Hidrocortisona: indicada em pacientes que persistem hipotensos a despeito do uso de nora- 
drenalina ou que necessitam constantemente aumentar a BIC de noradrenalina para manter 
PAM > 65 mmHg; a dose e de 200 mg, IV, em BIC, a cada 24 horas ou 50 mg, IV, 6/6 horas. 
Vale ressaltar que, apesar de algumas diretrizes recomendarem a hidrocortisona em BIC, essa 
e uma recomenda<;ao com evidencia ruim e insuficiente. Em tese, nao se poderia ter essa 
recomenda^ao, pois nao ha estudos com desfechos clinicos relevantes comparando a infusao 
em BIC versus em bolus de 6/6 horas. Uso de desfechos substitutos para guiar condutas tern 
gerado verdadeiras tragedias no manuseio de pacientes graves. 

b. Controle glicemico: pacientes que apresentam glicemias acima de 180 mg/dL devem receber 
insulina regular IV, em bomba de infusao continua, com a meta de mant£-las em valores 
abaixo de 180 mg/dL, necessitando de controles a cada 1 a 2 horas. Todo esfor^o deve ser feito 
para evitar hipoglicemia. 

c. Profilaxia de tromboembolia venosa: se nao houver contraindicate, recomenda-se profila- 
xia farmacolbgica e/ou medinica. 

■ Farmacologica: heparina de baixo peso molecular 1 x/dia e a preferencia (enoxaparina, 
dalteparina etc.); heparina comum e uma alternativa. 

° Doses: dalteparina: 5.000 UI, SC, 1 x/dia; enoxaparina: 40 mg, SC, 1 x/dia; heparina 
comum: 5.000 UI, SC, 12/12 horas ou 8/8 horas. 
a Se clearance de creatinina < 30 mL/min: indicar a heparina comum. 

J Contraindicates: trombocitopenia, coagulopatia grave, sangramento ativo, recente 
hemorragia do SNC. 

■ Mecanica: dispositivos de compressao pneumatica intermitente devem ser indicados: 
a Se houver contraindicate a terapia farmacoldgica. 

a Associada a uma das heparinas: uma metanalise recente concluiu que a associate 6 
benefica e foi superior a ambas isoladamente. 

d. Profilaxia de sangramento digestivo: indicado se houver risco de sangramento (p. ex., venti¬ 
late mecanica > 48 horas, coagulopatia, necessidade de vasopressor): 

■ Antagonista H2: ranitidina, 50 mg, IV, de 8/8 ou 6/6 horas; ou 

■ Bloqueador da bomba de prdtons: omeprazol, 40 mg IV, 1 ou 2 x/dia; e uma alternativa, 
embora seja muito mais caro. 

■ Evidencia de baixa qualidade sugere que bloqueador de bomba e melhor que antagonista 
H2. 

e. Transfusao de hemdcias: em geral, deve-se evitar transfusoes rotineiras apenas para se atin- 
gir um determinado valor de hemoglobina (p. ex., Hb > 10 g/dL). Assim, indica-se a trans¬ 
fusao de hemdcias se o valor de hemoglobina for menor que 7 g/dL com a meta de mantS- 
-la entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstincias especiais, em que a transfusao pode ser mais 
liberal, tais como: presen^a de isquemia miocardica, hipoxemia muito grave ou hemorragia 
aguda (choque hemorragico). 
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Sepse na Emergencia 10 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Os criterios diagnosticos para sepse incluem os achados clinicos e laboratoriais habituais, 
bem como sinais de disfun^ao organica. 

■ Sepse grave e choque septico podem ocorrer na ausencia de febre, inclusive podendo se 
manifestar com hipotermia. 

■ Nao se deve descartar infec<;ao grave pela simples ausencia de febre e nem a presen<;a de 
febre garante que a causa seja infecciosa. 

■ A historia clinica/epidemiolbgica e fundamental na abordagem de pacientes febris na 
emergencia, muitas vezes sendo a mais importante pista etiologica. 

■ A evolu<;ao dos pacientes com sepse/choque septico depende fundamentalmente da iden- 
tifica^ao rdpida do quadro, bem como da precocidade e da eficdcia do tratamento adotado 
na sala de emergencia, especialmente nas primeiras 6 horas. 

■ Nunca deixe de avaliar, com cuidado e de forma rdpida, quase sempre com solicita^do de 
exames complementares, pacientes em quimioterapia, uso de corticoide em altas doses, 
uso de imunossupressores, pacientes transplantados ou esplenectomizados. Eles podem 
evoluir para choque septico em poucas horas. 

■ Cefaleia de inicio recente e febre sao evidencias de meningite ate prova em contrario. 

■ Principais pontos do tratamento inicial do paciente em sepse, com impacto na redu<jao de 
mortalidade incluem: 

1. Reconhecimento rapido do paciente septico. 

2. Ressuscita^ao com fluidos precoce e agressiva. 

3. Coleta de culturas, antibioticoterapia precoce e controle de foco infeccioso (se neces- 
sdrio). 

4. Nao tolcrar hipotensao e prescrevcr noradrcnalina, se necessdrio, para manter a PAM 
acima de 65 mmHg. 

■ A avalia<;ao do estado hemodinamico deve ser feita com a monitoriza^ao de perto e ffe- 
quente da frequ£ncia cardiaca, pressao arterial, exame cardiovascular, tempo de reenchi- 
mento capilar e avalia^'ao de pele e mucosas. O grande diferencial 6 a avalia^ao de perto 
e frequente. 
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■ A monitorizatao do d^bito urinario £ urn mdtodo nao invasivo e fdcil para reconhecer a hi- 
poperfusao tecidual. Trata-se de um dos sinais mais precoces e a melhora nesse para metro 
ajuda a guiar a terapeutica. 

■ Antibioticoterapia deve ser administrada precocemente, tendo impacto na rediK^ao da 
mort alidade. 

■ Noradrenalina deve ser prescrita se PAM < 65 ramHg apds a ressuscita^ao com fluidos. 

■ Hidrocortisona deve ser adicionada se persistir instabilidade hemodinamica ap6s nora- 
drenalina. 

■ Epinefrina ou vasopressina deve ser adicionada a noradrenalina se choque persistente. 

■ Transfusao de hemdcias como rotina s6 deve ser indicada se hemoglobina < 7 g/dL e com 
a meta de mante-la entre 7 e 9 g/dL. 

■ Se a intuba^ao orotraqueal e necessaria, deve-se evitar ao maximo o uso de fentanil, mida¬ 
zolam e propofol. Eles costumam agravar a hipotensao ou o choque, possivelmente aumen- 
tando a mortalidade. Quetamina ou etomidato sao as melhores opijoes para a intuba^ao de 
rapida sequencia nessa situa^ao (seguidos de succinilcolina ou rocuronio). 

■ Controle glic£mico rigoroso estd contraindicado; iniciar insulina IV se 2 glicemias > 
180 mg/dL, com a meta de mant£-la < 180 mg/dL. 

■ Heparina de baixo peso molecular associado a dispositivo de compressao pneumdtica sao 
recomendados para prevenir trombose venosa, exceto se houver contraindica^ao. 

■ Bloqueador de bomba de prdtons ou antagonista H2 devem ser prescritos para evitar san- 
gramento do TGI, exceto em pacientes de baixo risco de sangramento. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 1 


A mortalidade global da sepse se reduziu nos ultimos 20 anos, mas a incidencia da sindrome 
£ cada vez maior, o que justifica o aumento do numero de mortes ano a ano. Nos Estados Unidos, 
o numero de casos de sepse e maior que 750 mil casos/ano, corresponde a 2% das interna^oes 
hospitalares e cerca de 10% das interna^oes em UTI. Dados nacionais sao incompletos; cerca de 15 
mil obitos/ano e 84 mil interna<;6es/ano (www.datasus.gov.br). Na sepse grave, a mortalidade £ de 
20%, e no choque s^ptico, entre 40 e 70%. A16m da grande mortalidade associada a essa condi<;ao, 
a morbidade e consequentemente os custos do tratamento tamb^m sao bastante elevados. 

Imimeros estudos publicados mostram que a detec^ao precoce de pacientes em sepse, assim 
como o tratamento rapido e correto, correlaciona-se com significativa reduqio de mortalidade. 
Quando avaliamos o impacto do problema, sem duvida, o departamento de emergSncia (DE) pode 
ser uma das mais importantes ferramentas no manuseio de pacientes em sepse. 

Pneumonia 6 a infec^ao mais comumente identificada, seguida de infec^oes abdominais e do 
trato urinario. Pacientes com mais de 65 anos apresentam maior mortalidade e a tendencia e que 
o numero de casos de sepse aumente (envelhecimento da popula^ao, maior numero de procedi- 
mentos cirurgicos e melhora na sobrevida de pacientes imunossuprimidos, como os portadores de 
AIDS e cancer). O uso indiscriminado de antimicrobianos e o consequente surgimento de resis- 
t^ncia bacteriana a essas drogas representam um desafio a mais. 

Sepse 6 definida como uma sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SRIS) de causa in- 
fecciosa. Quando a sepse ocasiona disfun<;ao de orgaos ou hipoperfusao, denomina-se sepse grave. 
Por fim, choque septico e definido como hipotensao arterial sistemica que persiste apos a ressus- 
cita<;ao com fluidos ou que necessita de drogas vasopressoras para manter a pressao arterial m£dia 
(PAM) > 65 mmHg (Tabela 1). 


'Conceitos importantes do estado de choque sao descritos no capitulo anterior deste livro. 
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TABELA 1 Definigbes de infecg3o, SRIS, sepse, sepse grave e choque sbptico 

• Infecgao: fenbmeno microbiano caracterizado por resposta inflamatbria reacional a presenga de 
microrganismos ou a invasao de tecidos normalmente estbreis aqueles microrganismos. 

■ SRIS (sindrome da resposta inflamatdria sistemica): resposta inflamatbria generalizada do 
organismo a diversos agressores, como: trauma, queimaduras, pancreatite, sepse etc. Dois ou 
mais dos critbrios abaixo sao necessarios para estabelecer o diagnbstico: 

“ Temperatura maior que 38°C ou menor que 36°C. 
a Frequbncia cardlaca acima de 90 bpm. 

“ Frequbncia respiratbria maior que 20 ipm, ou PaC0 2 menor que 32 mmHg, ou ainda 
necessidade de ventilagao mecanica por um processo agudo. 

a Leucocitose maior que 12.000/mm 3 ou leucopenia menor que 4.000/mm 3 , ou ainda presenga 
de mais de 10% de formas imaturas (bastonetes). 

■ Sepse: sfndrome da resposta inflamatdria sistbmica relacionada k infecgbo documentada ou 
presumida. 

• Sepse grave: sepse associada k hipoperfusbo tecidual, hipotensSo ou disfungSo orgbnica 
(cardiovascular, neurolbgica, renal, respiratbria, hepbtica, hematolbgica, metabblica). 

■ Choque sbptico: sepse associada k hipotensbo que persiste apbs ressuscitagao com fluidos e 
que necessita de drogas vasopressoras ou na presenga de hiperlactatemia. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
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A fisiopatologia da sepse e complexa e depende de uma serie de fatores. O aspecto comum e a 
exposigao a um patbgeno invasor ou a sua toxina, desencadeando uma resposta imunolbgica e in- 
flamatoria com o intuito de controlar essa ameaga ao organismo. Entretanto, essa resposta pode ser 
excessiva, ocasionando ativagao de neutrbfilos, monocitos, plaquetas, estimulagao da coagulagao e 
redugao da fibrinblise. Lesoes endotelial e microvascular difusamente causam e/ou pioram a per- 
jfusao tecidual, contribuindo para o circulo vicioso encontrado em pacientes com choque septico. 
Algumas vias amplificam as outras e vice-versa. Por exemplo, inflamagao ativa a coagulagao e coa¬ 
gulagao ativa a inflamagao. Ambas levam 4 hipbxia tecidual e a hipoxia tecidual amplifica ambas. 


■ MICROBIOLOGIA 


Embora nos liltimos anos tenham ocorrido avangos consideraveis no conhecimento da fi¬ 
siopatologia da sepse, muito ainda permanece por ser esclarecido, na medida em que a interagao 
microrganismo-hospedeiro € extremamente complexa e o mecanismo fisiopatolbgico depende, 
entre outras coisas, do agente causador e do local da infecgao. 

Bacterias Gram-positivas ( Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae), Gram-nega- 
tivas (£. coli, Klebsiella sp e Pseudomonas aeruginosa) e fungos sao os microrganismos que mais 
frequentemente causam choque septico. Entretanto, qualquer microrganismo pode causar sepse, 
incluindo protozoarios, espiroquetas, micobact^rias, riquetsias e virus. 

Invasao microbiolbgica da corrente sanguinea nao 6 obrigatbria, uma vez que inflamagao 
local e substancias toxicas tambem podem causar hipotensao e disfungao organica a distancia. De 
fato, culturas sao positivas para bacterias ou fungos em 20 a 40% dos casos de sepse grave e 40 a 
70% dos casos de choque sbptico. 

Do ano de 1979 a 2000, houve um aumento da frequencia de casos de choque septico cuja 
etiologia 6 de bacterias Gram-positivas, especialmente Staphylococcus aureus resistente a metici- 
lina, enterococo resistente 4 vancomicina. Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina, alem 









de bactdrias Gram-negativas multirresistentes. Entretanto, em um estudo recente com 14.000 pa- 
cientes de UTIs em 75 paises, das culturas positivas (a soma 6 maior que 100% pois pode haver 
mais de um germe), as Gram-negativas responderam por 62%, Gram-positivas por 47% e fungos 
em 19% (Vincent JL, 2009). 

■ RESPOSTA IMUNE E INFLAMA^AO _ 

O mecanismo de defesa contra patogenos esta organizado em respostas imunes inatas (recep- 
tores toll-like) e respostas imunes adaptativas ou especificas. Moleculas de superficie de bacterias 
Gram-positivas (peptideoglicanos) e lipopolissacarideos (LPS) de bacterias Gram-negativas ligam- 
-se aos receptores toll-like em monocitos, macrofagos e neutrofilos, que culminant com a transcri- 
<;ao de virias citocinas, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e a interleucina-6 (IL-6). 

Respostas imunoldgicas especificas ou adaptativas sao especificas para cada tipo de micror- 
ganismo, amplificando a resposta imune inata. Linfocitos B produzem imunoglobulinas, existe 
ativa^ao do sistema complemento, linftkitos T H 1 secretam citocinas prd-inflamatdrias (TNF-a, 
IL-1P) e linfdcitos T H 2 secretam citocinas anti-inflamat6rias (IL-4, IL-10). 

A ativa^ao de uma extensiva rede de mediadores prb-inflamatdrios pelo sistema imune inato 
tern papel significativo na progressao do choque, aldm de desempenhar papel fundamental para 
a lesSo e disfun<;ao de drgaos nessa situa^ao. Naqueles que sobrevivem ao insulto inicial, segue-se 
uma forte resposta compensators de caracteristicas imunossupressoras, aumentando a predispo- 
si<jao a infeojoes secundarias e que contribuem para a alta mortalidade dos pacientes que tiveram 
choque sdptico. Essa imunossupressao indui a mudan<;a de fendtipo do linfdcito T (de T H 1 para 
T h 2) e a apoptose de linfocitos B, linfdcitos T CD4+ e celulas do epitelio intestinal e pulmonar. 


■ FATORES PR6-COAGULANTES 


O choque septico e caracterizado pelo padrao pr6-coagulante que inclui: 

■ Redu<;ao de anticoagulantes naturais (proteina C, proteina S, antitrombina). 

■ Redu«;ao do inibidor do fator tecidual. 

■ Reduqio da trombomodulina. 

■ Aumento do inibidor do ativador do plasminogenio tipo 1 (PAI-1). 

■ Deposi^ao de fibrina na microcircula^ao. 

■ Deprcssao do sistema fibrinolitico levando a um defeito na remo<;ao da rede de fibrina. 

A ativa<;ao da cascata da coagula^ao causa trombose microvascular e piora ainda mais a infla- 
ma^ao (p. ex., trombina e um poderoso agonista inflamatorio). 


■ FLUXO MICROCIRCULAT6RIO 


Hd significativo desequilibrio no fluxo sanguineo microvascular. Oxido nitrico, fator ativa¬ 
dor de plaquetas, prostaciclina, bradicinina, P-endorfina e mediadores produzidos localmente 
produzem vasodilata<;ao. Isso contrasta com dreas de vasoconstri^ao microvascular, de diferentes 
intensidades (p. ex., d maior na circula^ao esplancnica) e cujas causas incluem: aumento de cate- 
colaminas, vasopressina, tromboxano, endotelina e outros vasoconstritores locais. A forma^ao de 
microtrombos, agregados de plaquetas, monocitos e neutrofilos, edema das celulas endoteliais e 
diminui<;ao da capacidade de deforma^ao das hemacias agrava ainda mais a disfun^ao microcircu- 
latoria, piorando a lesao endotelial, que constitui um achado tipico do choque septico. 

As consequencias finais sao a piora da hipoxia tecidual, o desvio do metabolismo aerobio 
para o anaerobio e o aumento da produ^ao de lactato. 
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■ LESAO ENDOTELIAL 


As celulas endoteliais tern papel importante na fisiopatologia do choque septico. Elas sao 
ativadas diretamente pelo TNF-a e tambAm como resposta aos microtrombos e por inumeros 
mediadores liberados pelos agregados de plaquetas e leucocitos na microcircula^ao. A resposta 
endotelial inclui: 

■ Libera<;ao de citocinas, moleculas prd-coagulantes e fator ativador de plaquetas. 

■ Aumento da expressao de moleculas de adesao, promovendo a aderencia de neutrofilos ao 
endotelio e aumento da permeabilidade vascular. 

■ Expressao da oxido nitrico sintetase induzida: o aumento da produ<;ao de oxido nitrico causa 
alteraqoes complexas, tanto beneficas como malAficas, que induem: 

1. Relaxamento da musculatura lisa com vasodilata^ao. 

2. Depressao miocArdica. 

3. Inibe a agrega^ao plaquetaria. 

4 . Impede o crescimento bacteriano. 

5. Forma^ao de peroxinitrito, um potente agente oxidante, ocasionando lesao tecidual. 

6. Inibi<;ao do HIF-la (fator induzido pela hipoxia tipo la), que A um elemento-chave na 
prote^ao celular contra isquemia. 

7. Redu<;ao da utiliza<;ao de 0 2 : A um estado de “hibemaqio” no qual a produ^ao de ATP A 
reduzida da mesma forma que a fosforila^ao oxidativa tambAm reduz. 

Enquanto essas respostas inicialmente sao uteis, pois aumentam a atra^ao e a migra^ao de 
celulas para os locais de infec^ao, elas tornam-se deleterias por promoverem trombose microvas- 
cular, coagula^ao intravascular disseminada (CIVD), aumento na permeabilidade capilar e hipo- 
tensao. 
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RESPOSTA CARDIOVASCULAR 


Choque septico A a forma classica de choque distributive caracterizado por pressao de pulso 
e debito cardiaco aumentados, resistencia vascular sistemica baixa (pele umida e quente) e hipovo- 
lemia funcional (pressao venosa jugular reduzida). Existe uma irregular “distribui^ao” da volemia, 
com Areas de baixo fluxo (mas com aumento do metabolismo, o que leva a redu^ao da satura<;ao 
venosa de 0 2 ) e Areas de fluxo aumentado (o que leva ao aumento da satura<;ao venosa de 0 2 ). 
Todavia, ate 1/3 dos pacientes se aprescntam no DE com achados tipicos do choque hipovolemico, 
como pressao venosa central (PVC) baixa e satura^ao venosa central de 0 2 (Svc0 2 ) reduzida, de- 
pendendo do estAgio, gravidade e etiologia do quadro sAptico. Nessa situa^ao, ap6s a ressuscita^ao 
com fluidos, os pacientes tipicamente passam entao a apresentar as caracteristicas clfnicas e hemo- 
dinAmicas do choque distributive. 

A prA-carga pode estar baixa pelos seguintes motivos: 

1. Deple^ao de fluidos: redu^ao da ingestao oral por causa do proprio quadro infeccioso e au¬ 
mento das perdas (febre, vdmitos ou diarreia). 

2. Aumento da permeabilidade capilar com perda de fluidos do intravascular para o intersticio. 
No pulmao, isso A especialmente relacionado A sindrome do desconforto respiratorio agudo. 

3. Venodilata^ao: aumento de vasodilatadores na sepse, tais como: ADP, prostaciclina, 6xido 
nftrico e outros. 


■ FUNCAO CARDiACA _ 

A funtjao cardiaca na sepse A reduzida. Embora seja comum o aumento do dAbito cardiaco, 
a contratilidade miocArdica A reduzida possivelmente por causa do 6xido nitrico, citocinas (IL-6, 


TNF-a) ou pelo efeito direto das endotoxinas. Alem disso, trombose microvascular, agregados 
plaquetarios e leucocitdrios contribuem para a lesao do midcito. 

O padrao classico e de redu^ao da fra^ao de eje^ao, aumento dos volumes sistolico e diasto- 
lico ventriculares, aumento do debito cardiaco e redu^ao da resist£ncia vascular sistdmica. Entre- 
tanto, em 10 a 15% dos pacientes, a disfun^ao miocdrdica 6 suficientemente grave, resultando em 
choque com padrao de baixo debito cardiaco. 

Em sobreviventes, cerca de 7 a 10 dias apds o inicio do choque, a dilata^ao das c&maras car- 
diacas retorna ao normal, assim como a fra<;ao de eje^ao. Curiosamente, a capacidade de dilatar 
VE (e se adaptar a sepse) se correlaciona com melhor prognostico. 


ACHADOS CLlNICOS 


As manifesta^oes clinicas sao variadas e dependem do sitio inicial da infec^ao, idade e condi- 
^oes previas de saude do paciente e do germe causador da sepse. Achados clinicos que independem 
da etiologia da sepse sao descritos na Tabela 2. Achados clinicos que podem ser uteis no diagnds- 
tico da causa da sepse ou para o diagndstico diferencial estao descritos na Tabela 3. 

A anamnese e o exame fisico sao fundamentals e podem diagnosticar a etiologia da sepse ou 
sugerir a investigate* complementar. 

Idosos, diabdticos, usuirios de corticoides ou de outros imunossupressores, pacientes com 
cancer (especialmente se quimioterapia recente), AIDS ou pacientes com histdria de esplenecto- 
mia ou com asplenia funcional tern maior risco de complicates. 

Antecedente de doen<;a renal 6 importante nao s6 porque isso poderd dificultar a agressivi- 
dade da ressuscita^ao com fluidos, mas tambem por sugerir a etiologia da sepse (dialiticos podem 
apresentar infecto de cateter ou infec$ao relacionada d didlise peritoneal). 

Insufici£ncia cardiaca prdvia tambdm d de grande importancia, pois pode dificultar a agressi- 
vidade da ressuscita^ao com fluidos e tambem indica maior risco de complicates. 

Outros achados do paciente em sepse: 

1. Taquicardia: ocorre precocemente e muitas vezes taquicardia sem causa aparente deve suge¬ 
rir sepse, embora, obviamente, existam muitas outras causas. 

2 . Hipoxemia (oximetria de pulso) e taquipneia: a taquipneia costuma ocorrer precocemente. 
Lembrar que, em caso de vasoconstri<;ao intensa, o dispositivo de oximetria pode “perder o 
sinal”. 

3 . Febre ou hipotermia; mais fidedignas quando aferidas por via retal ou na membrana timpanica. 
A temperature da pele (axilar ou oral) pode ser falsamente baixa por causa da vasoconstri<;ao. 
a Muito importante: ausdncia de febre nao deve descartar infec«;ao necessariamente. 

4 . Oliguria: 6 um dos achados precoces da hipoperfusao induzida pela sepse e a medida do 
debito urinario pode ajudar a guiar a ressuscita^ao com fluidos. 

5 . Infect^s tropicais: sempre lembrar as doen^as prdprias de cada regiao do Brasil: maldria, 
febre amarela, leptospirose, dengue, arboviroses, hepatite viral, formas agudas de doen<;as 
parasitarias (p. ex., esquistossomose e doen^a de Chagas). Na presen^a de febre sem causa 
aparente, interrogar ativamente sobre viagens e se o paciente esti retornando de dreas endd- 
micas de determinadas doen^as (p. ex., Amazonia e malaria). 

6 . SNC: avaliar rapidamente pacientes com febre associada a nova altera^ac* neuroldgica, tais 
como: nova cefaleia, confusao, altera^ao de comportamento ou convulsao. 

7 . Ictericia: pode ser consequencia da propria sepse (variavel de disfunto organica) ou pode 
apontar para a sua etiologia (febre amarela, malaria, leptospirose, colecistite, colangite etc.). 

8. Pele: exame dermatoldgico deve ser minucioso e pode fornecer importantes dados: 

u Infec<;ao cutanea e frequente na emergencia: celulite, erisipela e infec^oes por anaerobios. 
a Rash eritematoso difuso pode sugerir a sindrome do choque toxico. 
a Petdquias e purpuras podem indicar meningococcemia, riquetsia, dengue ou outras in- 
fcc<;6es hemorragicas. 
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TABELA 2 Achados que independent da etiologia da sepse 



TABELA 3 Achados dinicos que podem sugerir a etiologia da sepse 


Achados dinicos Hipotese(s) 


Diarreia aguda ■ Infecgoes gastrintestinais 

Convulsao, irritagSo menlngea e/ou confusSo ■ Meningite, encefalite, abscesso cerebral 

Descoramento ■ Malaria, hemdlise aguda (infecgdes anaerdbias 

de partes moles) 

Dispneia, tosse, crepitagdes pulmonares ■ Pneumonia (bacteriana ou viral), pneumocistose, 

tuberculose 

Ictericia ■ Leptospirose, febre amarela, malaria, colecistite 

aguda, colangite aguda, abscesso hepdtico, 
dengue (raro), Ebola 

Presenga de cateter ou dispositivos vasculares ■ InfecgSo associada ao sttio de insergSo do 

dispositivo, endocardite, tromboflebite sdptica 

Disuria, sinal de Giordano, sonda vesical ■ Pielonefrite, abscesso perirrenal 

Dor pdlvica, corrimento ■ Doenga inflamatdria pdlvica, abscesso tubo- 

-ovariano 


(continua) 
























TABELA 3 Achados clinicos que podem sugerir a etiologia da sepse ( ContinuaqSo) 


Achados dinicos 

Hip6tese(s) 

Esplenomegalia 

• Maldria, febre tifoide, mononucleose aguda, 
salmonelose septic#mica 

Sopro cardlaco 

■ Endocardite 

Sinais de peritonismo 

■ Apendicite, pancreatite, perfuragSo de algas 
intestinais, drverticulite aguda 

Lesoes de pele localizadas 

■ Celulite, erisipela, infecgoes por anaer6bios 

Petdquias, purpuras ou rash cutdneo 

■ Meningococcemia, dengue e outros arbovirus, 
infecqoes virais hemorrSgicas, leptospirose, 
sfndrome do choque t6xico (estreptococo e 
estafilococo), endocardite, sffilis secundaria 

Ferida cirOrgica 

■ Infecqao de ferida cirurgica, abscessos 


ULTRASSOM DE BEIRA DE LEITO ( POINT-OF-CARE) 


O ultrassom de beira de leito ( point-of-care-. POC) realizado pelo medico emergencista tem 
mudado a forma como os pacientes sSo manuseados no DE quando hd a suspeita dinica ou quadro 
evidente de infec^ao de maior risco. 

Alguns dos aspectos relacionados ao uso do US POC no DE em casos suspeitos de sepse 
induem: 

1. Ele tem um impacto significativo na mitiga^ao de incerteza diagnostics no paciente com cho- 
que indiferenciado, estreitando o diagnostico diferencial, o que pode levar ao diagnostico de 
sepse com maior precocidade e/ou especificidade. Assim, os diversos tipos de choque podem 
ser diferenciados com maior rapidez e maior acuracia. 

2 . Em vez de considera-lo um “exame complementar”, o US POC na verdade permite um re- 
fmamento ou remodelamento do exame fisico, fornecendo dados semiologicos imediatos, 
com alta acuracia, alem de possibilitar uma visao dinamica (“ocorrendo”) de processos fisio- 
patologicos. 

3 . Guiado pelos sintomas e sinais do paciente, de maneira dgil/rapida, o US POC pode diag- 
nosticar, sugerir ou tornar improvavel determinadas patologias com impacto imediato nas 
condutas, tais como: infec<;des respiratorias, liquidos ou cole<;6es cavitarias, colecistite/colan- 
gite, abscessos em alguns drgaos (figado, ba<po, rins) e cole<;6es em partes moles, entre outros. 

4. US POC permite a avalia^ao em tempo real do estado hemodinamico, inclusive com dados 
mais objetivos acerca da evolu<jao scquencial do paciente (melhorando ou piorando). Por 
exemplo, a avalia^ao de veia cava inferior, de cimaras cardiacas e seus fluxos, permite estimar 
a pressao venosa central, estado volemico e a performance cardiaca. Assim, a ressuscita<;ao 
com fluidos pode ser guiada de maneira mais precisa e objetiva. Disfun<;ao cardiaca grave 
relacionada a sepse £ facilmente diagnosticada, o que pode permitir o uso mais precoce de 
inotrdpico. 

5 . Al£m da maior eficdcia (taxa de sucesso) na realiza^ao de procedimentos, o ultrassom POC 
aumenta a seguran<;a (menores taxas de complicates) e/ou conforto do paciente em con¬ 
dutas invasivas, tais como: auxilio para drenagem de abscessos/cole^oes, pun<;ao de liquidos 
cavitdrios, artrocentese, coleta de liquor ou canula<;ao de vasos (acesso venoso central, moni- 
torizato invasiva de pressao arterial), entre outros. 

No geral, embora o papel exato ainda esteja sendo estudado, o US POC promete contribuir 
em muito para o manejo da sepse no DE, de forma agil e nao invasiva, uma vez que o diagnostico 
e o tratamento precoces sao elementos de maior impacto na redu^ao da morbimortalidade da 
conditio. 
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Nao existe um exame laboratorial especifico para o diagnostico de sepse. Assim, muito mais 
que usar alguma altera^So clinica ou laboratorial isoladamente, deve-se considerar a sepse no pa¬ 
ciente com infec^ao (diagnosticada ou presumida) associada a variadas manifesta^oes cllnicas e/ 
ou laboratoriais (Tabela 4). 

Sepse grave 6 definida quando o paciente em sepse apresenta disfun^ao de orgaos ou hipo- 
perfusao (qualquer dos achados abaixo atribuiveis 4 infec<;ao): 

■ Hipotensao. 

■ Lactato acima do valor de normalidade do hospital. 

■ Debito urinario < 0,5 mL/kg/hora por mais que 2 horas a despeito da ressuscita^ao com 
fluidos. 

■ Pa0 2 /FiO, < 250 na ausencia de pneumonia. 

■ PaOj/FiOj < 200 se houver pneumonia. 

■ Creatinina > 2 mg/dL. 

■ Bilirrubina total > 2 mg/dL. 

■ Plaquetas < 100.000/mm 3 . 

■ Coagulopatia (INR > 1,5). 

Choque septico e definido por sepse e hipotensao que persiste apos ressuscitaijao com fluidos 
e que necessita de drogas vasopressoras ou hiperlactatemia. 

Os principais exames complementares que podem ser considerados no paciente em sepse 
estao descritos na Tabela 5. 

1. Culturas: a incid£ncia de hemoculturas positivas em pacientes s£pticos pode chegar a 60% . 

2. Gasometria arterial: alcalose respiratdria e um achado precoce na sepse em razao da hiper- 
ventila^ao, evoluindo para acidose metabolica na medida em que piora a disfun^ao micro- 
circulatdria. Junto com o quadro dinico e radiologico, a PaO.,/FiO, < 300 indica sindrome do 
desconforto respiratorio agudo (na ausencia de edema pulmonar cardiogenico). 

3. Lactato (arterial ou venoso central): excelente indicador de gravidade e mortalidade, assim 
como sua queda indica um melhor prognostico. 

4. Excesso de bases (base excess) correlaciona-se bem com a present e a gravidade do choque 
septico e os valores seriados sao uteis para a monitoriza<;ao da ressuscita^ao com fluidos. 

5. Leucopenia: e mais frequente em infec^oes graves, imunossupressao, implicando um pior 
prognostico. 

6. CIVD: redu^ao do numero de plaquetas, alargamento do TP e TTPA, aumento dos D-dime- 
ros e queda nos niveis s^ricos de fibrinogdnio. 

7. Hiperglicemia: i achado comum nesses pacientes e usualmente reflete a a^ao de hormonios 
contrarreguladores, como epinefrina, cortisol e glucagon. 

8. Marcadores precoces de infec^ao: os dois marcadores mais disponiveis sao a proteina 
C-reativa ([PCR] - proteina de fase aguda sintetizada pelo hepatdcito e por macrdfagos alve- 
olares) e a procalcitonina. Ambas costumam ultrapassar mais de duas vezes o limite superior 
da normalidade. De maneira geral, a procalcitonina £ mais sensivel, mais espedfica, com 
melhor acuricia que a PCR. 

9. Radiografla de t6rax e eletrocardiograma: devem ser realizados em todos os pacientes. 

10. Exames de imagem: podem ser uteis na identifica<;ao do local da infec^ao (identifica^ao de 
cole<;6es abdominais, colecistite, colangite, entre outras). 

11. Satura^ao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ): mais frequentemente encontra-se abaixo de 
70%. Todavia, mesmo com signiflcativa hipoperfusao tecidual, pode apresentar valores pro- 
ximos da normalidade (> 70%) por causa do desequilibrio na microcircula<;ao ou da disfun- 
<;ao no consumo de 0 2 associados a sepse. 

12. Troponina e peptideo natriuretico cerebral (BNP) podem elevar-se no paciente septico e 
devem ser interpretados com cautela. Paciente septico com aumento de troponina tern pior 






progn6stico e o mecanismo do aumento do marcador de necrose nao d a ruptura espontdnea 
de urna placa aterosclerdtica. O mesmo ocorre com o BNP. 

13. Outros exames: dependem da suspeita clinica. Algumas condi^oes exigem conduta invasiva 
e rapida, por exemplo, uma pun^ao lombar na suspeita de meningite aguda, uma artrocentese 
na suspeita de pioartrite , drenagem de abscessos ou pun^ao cavitaria para coleta de culturas 
na suspeita de infec^ao (toracocentese, paracentese), entre outros. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


O aumento da temperatura corporal pode ser um achado em doen^as nao infecciosas, inclu¬ 
sive potencialmente fatais, tais como: purpura trombocitopenica trombotica, crises hemoliticas 


TABELA 4 Criterios diagn6sticos da sepse 


Infecqao documentada ou presumida mais alguns dos seguintes achados: 


1. Varidveis gerais 

■ Febre (temperatura central > 38°C) 

■ Hipotermia (temperatura central < 36°C) 

■ Frequ&ncia cardiaca > 90 bpm 

■ Taquipneia (frequdncia respiratdria > 20 ipm) 

• Estado mental alterado 

■ Edema significativo ou balan<;o hldrico positivo (> 20 mL/kg em 24 horas) 

■ Hiperglicemia (glicemia maior que 140 mg/dL) na ausdncia de diabetes 

2. Varidveis inflamatdrias 

• leucocitose (> 12.000/mm 3 ) 

■ Leucopenia (< 4.000/mm 3 ) 

• Contagem leucocitdria normal com mais de 10% de formas imaturas 

■ Protelna C reativa plasmdtica acima de 2 vezes o valor de normalidade 

■ Procalcitonina plasmdtica acima de 2 vezes o valor de normalidade 

3. Varidveis hemodindmicas 

• Hipotensao arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg ou decrdscimo na pressao arterial 
sistblica maior que 40 mmHg) 

4. Varidveis de disfun^do orgdnica 

■ Oliguria aguda (ddbito urindrio <0,5 mL/kg/h por pelo menos 2 horas mesmo com a adequada 
reposi<;ao de fluidos) 

■ lleo (ruidos intestinais ausentes) 

■ Hipoxemia (PaO/Fi0 2 < 300) 

■ Aumento na creatinina em mais que 0,5 mg/dL 

■ Hiperbilirrubinemia (bilirrubina plasmdtica total > 4 mg/dL) 

■ Trombocitopenia (contagens plaquetdrias < 100.000/mm 3 ) 

■ Alteracdes de coagulagdo (INR > 1,5 ou TTPA > 60 s) 

5. Varidveis de perfusdo tecidual 

■ Hiperlactatemia (acima de 9 mg/dL ou acima de 1 mmol/L) 

■ Aumento do tempo de reenchimento capilar ou mosqueamento 
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agudas, crise tireotbxica, feocromocitoma, febre associada a medicamentos, sindromes hipert^r- 
micas ou uso de drogas ilicitas (detalhes no Capftulo Febre e Hipertermia no Departamento de 
Emergencia) (Tabela 6). 

Um cenirio dificil 6 distinguir sepse de choque cardiog£nico em um paciente idoso que se 
apresenta com dispneia, edema de membros inferiores e confusao. A sepse pode ocorrer sem a 
presenga de febre, e o estado hiperdinimico pode nao existir por uma cardiopatia previa. Alem 
disso, a sepse e/ou a descompensagao da insufici£ncia cardiaca podem elevar o BNP e a troponina. 
US POC pode ajudar na definigao e quantificagao da disfungao cardiaca, alem de poder ajudar no 
manuseio terapeutico como foi descrito anteriormente. 


TABELA 5 Exames complementares que podem ser considerados na sepse 


Exames gerais 


Hemograma, eletrblitos, glicemia e exame de urina 

Radiografia de tbrax e eletrocardiograma (ambos na sala de emergencia) 


Diagnostico microbiolbgico (nao deve retardar o inicio da antibioticoterapia) 


Dots pares de hemoculturas (1 par deve ser colhido do acesso central se mais de 48 h da insergao) 
Urocultura 

Cultura de qualquer local suspeito (p. ex., pleural, liquor, abscesso) 

Exames de imagem para confirmar potencial origem da infecgao, se suspeita clfnica 
Se candidfase invasiva 6 uma hipbtese, solicitar o 1,3 p-D-glican sbrico ou o anticorpo anti-mannan 


Avaliagao fisiolbgica, inflamatbria e de lesao orgSnica 


Ureia e creatinina 
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Exames de coagulagSo (TP e TTPA), fibrinogGnio e D-dlmeros 

Alanina aminotransferase (TGP), aspartato aminotransferase (TGO) e bilirrubinas 

Gasometria arterial 

Lactato (arterial ou venoso central) 

Protelna C-reativa ou procalcitonina 


Outros exames 


■ Devem ser guiados pela suspeita dinica, tais como: pungao liqubrica, gota espessa para a 
pesquisa de Plasmodium, sorologias etc. 


TABELA 6 Causas nSo infecciosas de febre 


Emergenciais 

Urgentes 

■ Estado epilbptico (convulsivo) 

■ Doenga falciforme 

■ Hemorragia do SNC 

■ Pancreatite aguda 

■ Crise tireotbxica 

■ Rejeigao ao transplante 

■ Crise de feocromocitoma 

■ Trombose venosa 

■ Reagao transfusional 

■ Sfndrome de hipersensibilidade a drogas (DRESS) 

■ Sfndrome neurolbptica ou serotoninbrgica 

■ Vasculites 

■ IntermagSo 

■ Hemblise aguda 

■ IntoxicagSo aguda (p. ex., salicilato, cocaina etc.) 

• Artrite gotosa aguda 

■ Sindrome de abstin&ncia e delirium tremens 

■ Purpura trombocitopSnica trombbtica 




















Outras causas de choque podem cursar com resposta inflamatbria sistemica (SIRS), como a 
pancreatite aguda, a embolia pulmonar ou a sindrome do desconforto respiratbrio agudo (SDRA) 
(Tabela 7). 


TABELA 7 Diagnostico diferencial do paciente em sepse grave ou choque sbptico 


Sistemas ou orgaos 

Patologias ou condi^des ch'nicas 

Cardiovascular 

■ Insufici&ncia cardlaca descompensada, choque cardiogbnico 

Pulmonar 

■ Embolia pulmonar, sindrome do desconforto respiratbrio agudo 

Neurolbgico 

■ Hemorragia subaracnbidea 

Abdome 

■ Pancreatite aguda 

Variadas ou sistbmicas 

• Crise addisoniana, anafilaxia, intoxicag§o aguda 


ESCORES DE GRAVIDADE E PROGNOSTICO 


A maioria dos protocolos de estudo usou o APACHE II (The Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation) ou o SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), que sao pouco praticos e/ 
ou uteis na emerg£ncia. 

Um escore pratico e util no DE e o escore MEDS (Mortality in Emergency Department Sepsis), 
sobretudo por identificar o subgrupo de pacientes mais graves (Tabela 8). O escore deve ser visto 
como mais uma ferramenta e nao como um substituto do julgamento clinico, que b soberano. 


TRATAMENTO 


Esfor^os devem ser feitos para aumentar o reconhecimento do choque em suas fases iniciais 
e trata-lo agressivamente; quanto mais precoce o tratamento, melhor o prognostico. 

Muitos dos passos terapeuticos descritos no capitulo anterior deste livro se aplicam ao trata¬ 
mento do paciente septico. Sugerimos consulta-los. 

De maneira geral, o tratamento da sepse £ dividido em dois grandes bravos: na sala de emer¬ 
gence (primeiras horas da chegada do paciente ao DE) e depois na unidade de terapia intensiva 
(UTI). Todavia, as mais importantes intervemjoes com forte impacto na redu<;ao da mortalidade 
sao aquelas feitas precocemente e rapidamente na sala de emergbncia (Tabela 9). 

Estudos randomizados de alto valor epidemiolbgico foram publicados recentemente e trou- 
xeram fortes evidencias sobre a importance do manuseio rapido e efetivo do paciente septico, 
inclusive, com simplifica^ao para o manuseio na emergence, discutidos a seguir (Algoritmo 1). 


■ TRATAMENTO GUIADO POR METAS VS. TRATAMENTO CONSERVADOR 


O estudo pioneiro do Dr. Rivers publicado no ano de 2001 com a terapia precoce guiada por 
metas ([EGDT] Early Goal-Directed Therapy), acabou virando a rotina e o dogma para o manuseio 
inicial do paciente sbptico, apesar de ter sido com apenas 263 pacientes. 

A terapia guiada por metas inclui a ressuscita^ao com fluidos agressiva, vasopressor precoce 
para manter a pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg, acesso venoso central e monitoriza<;ao 
da Svc0 2 com a meta de mante-la acima de 70%, o que poderia induir o uso de dobutamina e 
transfusao para manter a hemoglobina acima de 10 g/dL. Posteriormente, estudos sugeriram que 
o tratamento inicial com a meta de normalizar o lactato serico em 6 horas poderia ser igual ou 
melhor do que a meta da SvcO, maior que 70%, enquanto alguns outros sugeriram beneficio em 
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TABELA 8 Escore MEDS 


Varidveis 

Numero de pontos 

■ Doenga terminal (expectativa de vida < 30 dias) 

6 

■ Taquipneia ou hipbxia 

3 

■ Choque sdptico 

3 

■ Plaquetas < 150 mil/mm 3 

3 

■ Hemograma com formas jovens (> 5%) 

3 

• Idade > 65 anos 

3 

■ Pneumonia presente 

2 

■ Morador de casa de repouso 

2 

■ Estado mental alterado 

2 

Mortalidade em 28 dias 

Soma dos pontos 

■ 1% 

0-4 

■ 2 a 4% 

5-7 

■ 7 a 9% 

8-12 

■ 15 a 20% 

13-15 

• 40 a 50% 

>15 

TABELA 9 Pontos importantes relacionados ao manuseio inicial do paciente em sepse 

1. Pacientes em sepse grave ou choque septico devem ser levados imediatamente d sala de 
emerg£ncia e tratados de forma r^pida 

2. As primeiras 3 a 6 horas do tratamento sao essenciais e se associam h redugao da 
morbimortalidade 


3- Instituig^o de antibioticoterapia precoce (em menos de 1 hora da identificagao do paciente 
s£ptico); para cada hora de retardo, h3 t de 4%/hora na mortalidade 


4. Controle do foco infeccioso (drenagens de colegbes, ex^rese das Ies6es responses etc.) 

5. RessuscitagSo hemodinamica com solugSo cristaloide deve ser iniciada prontamente 

6. Noradrenalina se PAM < 65 mmHg ap6s ressuscitagSo com fluidos 

7. Hidrocortisona: indicada se for necess^rio o aumento frequente da noradrenalina para conseguir 
uma PAM > 65 mmHg ou no caso de choque refratario a noradrenalina 

8. Vasopressina ou epinefrina se choque refratario a noradrenalina 

normalizar a volemia mantendo a pressao venosa central (PVC) entre 8 e 12 mmHg. Assim, metas 
deveriam ser obtidas em at£ 6 horas, habitualmente com a passagem de cateter venoso central. 

Nos anos de 2014 e 2015, virios grandes estudos foram publicados, incluindo os seguintes: 

■ Estudo PROCESS (Protocol-Based Care for Early Septic Shock): incluiu 1.341 pacientes em 31 

emergences dos Estados Unidos. Em relagao a mortalidade em 60 dias: 
u Grupo com tratamento baseado no EGDT: mortalidade de 21%. 

u Grupo com tratamento baseado em protocolo, mas que nao exigia a colocagao de um 
cateter venoso central, a administragao de inotropicos ou transfusoes de sangue: morta¬ 
lidade de 18,2%. 

'•> Grupo com cuidados habituais: o emergencista era responsavel pelo tratamento sem ne- 
nhuma intervengao dos investigadores: mortalidade de 18,9%. 
a Resultado principal: nao houve diferenga estatistica entre os grupos. 
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■ Estudo ARISE ( Australasian Resuscitation in Sepsis Evaluation ): induiu 1.600 pacientes em 51 
emergencias da Australia e Nova Zelandia. Era reia<;ao a mortalidade em 90 dias: 

u Grupo com tratamento baseado no EGDT: mortalidade de 18,6%. 
a Grupo com cuidados habituais: semelhante ao PROCESS, mas o emergencista nao podia 
medir a Svc0 2 nas primeiras 6 horas: mortalidade de 18,8%. 
u Resultado principaL- nao houve diferencja estatistica entre os grupos. 

■ O estudo PROMISE ( Protocolized Management in Sepsis ): incluiu 1.260 pacientes em 56 hos- 
pitais na Inglaterra. A mortalidade em 90 dias foi semelhante no grupo EGDT (29,5%) com- 
parado ao grupo tratamento usual (29,2%). Entretanto, o estudo fez uma avalia^o de custos 
e demonstrou que o EGDT conferiu maior gasto comparado ao grupo usual. 

■ Estudo TRISS ( Transfusion Requirements in Septic Shock): incluiu 998 pacientes e comparou um 
grupo em que a transfusao de hemacias era indicada se a hemoglobina fosse menor que 7 g/dL 
e outro grupo se a hemoglobina fosse menor que 9 g/dL. Nao houve diferen^a na mortalidade 
em 90 dias (43% vs. 45%), embora o grupo com transfusao mais n'gida (se Hb < 7 g/dL) tenha 
recebido 50% menos transfusao. 

Por fim, metanalises foram publicadas em 2015 e confirmaram que EGDT ou tratamentos 
com protocolos usando acesso central e tratamento por metas (SvcO, ou lactato) nao oferecem ne- 
nhum beneficio na mortalidade, ao lado de aumentarem a utiliza^ao de cuidados de saude e gastos. 


Condusoes 
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Por isso, os principais pontos para o manuseio inicial do paciente em sepse com impacto na 
redu^ao de mortalidade incluem: 

1. O reconhecimento rapido do paciente septico. 

2. Ressuscita^ao com fluidos precoce e agressiva. 

3. Coleta de culturas, antibioticoterapia precoce e controle de foco infeccioso (se necessario). 

4 . Nao tolerar hipotensao e prescrever noradrenalina, se necessario, para manter a PAM acima 
de 65 mmHg (Tabela 10). 

Apos esses passos iniciais, as novas evidencias sugerem que a terapia precoce guiada por me¬ 
tas nao confere vantagem em rela^ao a sobrevida quando comparada a avalia<;ao clinica e manu¬ 
seio sem protocolo guiado por metas. 


■ RESSUSCITA^AO COM FLUIDOS _ 

Constitui um dos tdpicos mais importantes no manuseio do paciente septico na sala de emer¬ 
gence. Rapida e apropriada restaura^ao da volemia bloqueia o ciclo vicioso do choque e diminui 
a necessidade de vasopressores. 

1. Administrar pelo menos 30 mL/kg de cristaloide nas primeiras 3 horas para o paciente com 
hipotensao ou com lactato > 4 mmol/L (36 mg/dL). 

2. A avalia^ao do estado hemodinamico deve ser feita com a monitoriza<;ao de perto e frequente 
da frequence cardxaca, pressao arterial, exame cardiovascular, tempo de reenchimento capilar e 
avalia^ao de pele e mucosas. O grande diferencial e a avalia^ao de perto e frequente (Tabela 11). 

3. Ultrassom de beira de leito ([POC] point of care) fornece evidence direta e rapida da volemia 
e da resposta hemodinamica a cada prova de reposi^ao de fluidos (volume). 

4 . Salina fisiologica (SF 0,9%) vs. solu<;6es balanceadas com muito menos ion cloro (ringer lac¬ 
tato, Plasma-Lyte etc). A resposta de qual seria o melhor ou se sao semelhantes nao e conhe- 
cida. Evidencias atuais nao sao capazes de definir a conduta de se usar como rotina solu^oes 
balanceadas. A tese de que SF 0,9% causa hiperdoremia, causa mais acidose ou se associa a 
maior risco de lesao renal nao pode ser assumida como verdadeira, pois os estudos dispo- 


TABELA 10 Pontos relevantes nas primeiras 3 e 6 horas do manuseio do paciente em sepse 


Varidveis Pontes relevantes 


Ter uma dosagem do lactato 

Obter culturas de sangue antes da administragao de antibidticos 
Administrar antibidticos de largo espectro 


Devem ser 
concluldos 
em atd 3 horas* 


Administrar 30 mlAg de cristaloide no paciente com hipotensao ou com 
lactato i 4 mmol/L (36 mg/dL) 


Devem ser 
concluldos 
em atd 6 horas* 

■ Prescrever noradrenalina para manter a PAM 2 : 65 mmHg se a 
hipotensao nao responder a reposicao de fiuidos 

■ Nova dosagem de lactato se o inicial for elevado 

*Da chegada da paciente na triagem do departamento de emergdncia. 

TABELA 11 Variaveis utilizadas para monitoriza^ao da ressuscita^ao com fiuidos no 
paciente sdptico 

Varidvel 

Objetivo 

Comentdrio 

Melhora da 
perfusao periferica 

• TREC < 3 segundos 

■ Redu^ao do TREC 6 uma varidvel simples e 
efetiva para monitorizagao do paciente 

Ddbito urindrio 

■ s* 0,5 mLAg/h 

■ Bom indicador de melhora, nao invasivo 

Pressao arterial 

■ PAM s* 65 mmHg 

■ PA invasiva 6 importante no paciente em uso 
de drogas vasopressoras (os valores de PAM sao 
errdneos com a PA nao invasiva) 

Ultrassom na sala 
de emergSncia 

■ Medidas seriadas sao 
de grande utilidade 

■ Didmetro seriado da cava inferior e a sua 
varia^ao com a inspiragdo 


niveis apenas podem fornecer uma hipotese a ser testada em estudo (s) randomizado (s). 
No final de 2015 foi publicado o estudo SPLIT (The 0.9% Saline vs Plasma-Lyte for ICUfluid 
Therapy) com 2.278 pacientes. Foi um estudo cegado, controlado e que comparou SF 0,9% 
vs. Plasma-Lyte (cloro: 98 mEq/L e acetato como tampao). Nao houve diferen^a nem na taxa 
de lesao renal aguda entre os dois grupos, nem de acidemia grave (pH < 7,20). Estudos de 
adequado valor epidemioldgico sao necessarios para se poder afirmar se SF 0,9% d pior, igual 
ou melhor que solutes balanceadas. 

5 . Nao ha indica^o de albumina na ressuscitaqio com fiuidos no paciente s£ptico no DE. Nao 
hi vantagens e os custos sao proibitivos. 

Svc0 2 , Lactato e PVC 

■ Svc0 2 : nao se recomenda a passagem de acesso central apenas para monitorizar a Svc0 2 . A 
sua monitoriza^ao pode ser util em casos selecionados, mas nao pode ser indicada como 
rotina. Como foi comentado, a Svc0 2 representa o balan^o entre a oferta e o consumo de 0 2 , 
sendo um indicador global de perfusao periferica. Svc0 2 normal nao indica necessariamente 
oxigena^ao tecidual adequada, mas quando < 70%, indica perfusao global ruim. 

■ Lactato: e um excelente marcador de gravidade e mortalidade, assim como sua queda se 
correlaciona com melhor prognostico. Da mesma forma que a Svc0 2 , nao se recomenda a 
passagem de acesso central apenas para monitorizar o lactato. Tratar o paciente com a meta 
de normalizar o lactato em 6 horas nao pode ser justificado com as evidencias recentemente 
publicadas. A sua monitoriza<;ao pode ser util em casos selecionados, mas nao pode ser indi- 
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cada como rotina. No paciente com lactato inicial alto (> 4 mmol/L ou 36 mg/dL), e razodvel 
coletar uma nova amostra nas primeiras 6 horas. 

■ PVC: pode ser uma ferramenta na monitoriza^ao da volemia em casos selecionados, mas nao 
pode ser recomendado como rotina. Valores de PVC sao menos uteis se houver redu<;ao da 
complacencia ventricular, hipertensao pulmonar, aumento da pressao intra-abdominal e no 
paciente ventilado com altos valores de PEEP. Tratar o paciente septico no DE com a meta de 
manter a PVC entre 8 e 12 mmHg nao pode ser justificado. 


■ NORADRENALINA, ADRENALINA E VASOPRESSINA 


■ Noradrenalina e a droga de escolha. Em duas metanalises recentes, o uso de dopamina em 
pacientes septicos aumentou a mortalidade comparada com a noradrenalina. Dopamina 
deve ser evitada exceto em situates muito particulares, p. ex., no paciente com baixa chance 
de arritmia e bradicardia relativa ou absoluta. 

a Dose inicial: 5 a 10 mcg/minuto. 

a Dose mdxima: indefinida, mas em geral, at£ 50 a 100 mcg/min; acima disso, n5o parece 
ser util. 

■ Vasopressina ou epinefrina sao liteis no choque refratario, adicionadas a noradrenalina (Ta- 
bela 12). Nesta circunst4ncia, pode-se tentar reduzir a dose da noradrenalina ao iniciar a 
segunda droga. 


■ ANTIBIOTICOTERAPIA E CONTROLE DO FOCO INFECCIOSO 


Alem do tratamento dito de suporte, € muito importante prescrever a antibioticoterapia in- 
dicada para o caso o mais rapido possivel, em carater emergencial (Tabela 13). A escolha devera 
ser guiada pelo sitio provavel da infec<;ao (p. ex., se for uma pneumonia, infecgao urinaria, celulite, 
meningite etc.), o local onde o paciente adquiriu a infecgao (p. ex., em casa, no hospital, casa de 
repouso), antecedentes do paciente e o padrao de resistencia local. 

A precocidade da antibioticoterapia, em menos de 1 hora da identifica^ao do paciente sep¬ 
tico, £ um determinante primario na redu^ao da mortalidade. Para cada hora de retardo, ha um 
aumento de 4% na mortalidade. 


TABELA 12 Medicamentos vasoativos que podem ser usados no choque 


Drogas/doses 

Diluiqao 

A{ao 

Noradrenalina 

■ 2-5 a 50-100 meg/ 
min 

■ 1 amp. = 4 mg/4 ml 

4 amp. + 236 mL (SG 
5%) cone. 60 mcg/mL 

■ 1 mL/h = 1 mcg/min 

Vasopressor de escolha para aumento da PAM 
no paciente em choque septico. Atua nos 
receptores a e (3-adren6rgicos (principalmente 
al e pi). Aumenta consistentemente a 
pressSo arterial, parece promover melhora 
sobre a perfusao espiancnica. 

Adrenalina 

■ 1 a 30 mcg/min 

■ 1 amp. = 1 mg/1 mL 

2 amp. + 250 mL 
cone. 8 p.g/mL 

Atua em receptores adren^rgicos. Esta 
indicada em estados de choque refratario. 0 
uso de adrenalina pode estar associado ao 
aparecimento de febre, diminui?ao de fluxo 
esplancnico e hiperlactatemia. 

Vasopressina 

■ 0,01-0,03 U/minuto 
(0,6-1,8 U/hora) 

■ 1 ampola de 20 
unidades + SG 5%: 

200 mLconc. 0,1 U/mL 

Efeito vasoconstritor direto em receptores da 
vasopressina. Esta indicada em estados de 
choque refratario 









A remo<;ao fisica do foco infeccioso e fundamental e deve ser feita o mais rdpido possivel, em 
carater de emergencia. Isso inclui: 

■ Drenar abscessos, preferencialmente por via percutanea. 

■ Debridar tecidos necroticos, inclusive algumas vezes com amputa^ao, se necessario. 

■ Cateter central deve ser examinado. Se houver indicios de infec^ao, deve ser removido ime- 
diatamente. 

■ Sonda vesical deve ser retirada ou trocada. 


TABELA 13 Antibioticoterapia na sala de emergencia na sepse grave ou choque 
sdptico 


Suspeita clinica 

Germes mais frequentes 

Antibioticoterapia** 

Sem foco aparente 

Bacilos Gram-negativos, cocos Gram- 
-positivos (S. aureus resistente 
£ meticilina?)* 

Piperacilina-tazobactam ou 
imipenem ou meropenem ou 
ertapenem ou doripenem + 
Vancomicina 

Petdquias, purpuras 

Neisseria meningitidis 
(raramente R. riquettsii ) 

Ceftriaxona (2 g IV de 12/12 horas) 
Doxicidina ou doranfenicol se 
suspeita de riqudtsia 

Pneumonia (adquirida 
na comunidade)* 

S. pneumoniae, Legionella sp., bacilos 
Gram-negativos (S. aureus resistente 
a meticilina?)* 

Ceftriaxona (2 g IV Ix/dia) ou 
piperacilina-tazobactam + 
Levofloxadn ou azitromicina 

Infecqao urinaria 

Bacilos Gram-negativos, Enterococcus sp. 

Levofloxacin ou moxifloxacin 
ou piperacilina-tazobactam 
ou ceftriaxona 

Foco biliar 

Bacilos Gram-negativos, Bacteroides 
fragilis e outros anaerdbios 

Ampicilina-sulbactam ou 
piperacilina-tazobactam ou 
imipenem ou meropenem ou 
doripenem ou ertapenem 

Foco abdominal 

Enterobacteriaceae, Bacteroides sp.. 
Enterococcus sp., P. aeruginosa (3-15%) 

Peritonite leve a moderada: 
piperacilina-tazobactam ou 
ertapenem 

Peritonite grave: imipenem ou 
meropenem ou doripenem 

Celulite, erisipela 

Streptococcus sp. (grupos A, B, C, G) e 
eventualmente S. aureus 

Penicilina ou cefazolina 

OpcSo: dindamicina + 
ciprofloxacino 

Celulite e erisipela 
no paciente com 
diabetes 

Streptococcus sp. (grupos A, B, C, G), 5. 
aureus e enterobactdrias 

Se houver anaerdbios, indica 
progndstico ruim 

Imipenem ou ertapenem ou 
doripenem ou meropenem 
+ 

Vancomicina 

Fasciite necrotizante 

Estafilococo, estreptococo e 

Clostridium perfrigens 

Penicilina + dindamicina 

Associar vancomicina se fasciite 
espontSnea ou suspeita de 

C. tedium 
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TABELA 13 Antibioticoterapia na sala de emerg§ncia na sepse grave ou choque sdp- 
tico ( Continuaqao) 


Suspeita clinica 

Germes mais frequentes 

Antibioticoterapia** 

Gangrena de 

Fournier (fasciite 
necrotizante 
sin^rgica ou mista) 

Infec^ao polimicrobiana 
(enterobact^rias, estafilococo, 
estreptococo e anaerdbios) 

Imipenem ou meropenem 
ou doripenem 

Meningite bacteriana 
(adultos < 50 anos) 

S. pneumoniae, 

N. meningitidis, 

H. influenzae (Listeria sp. 
se imunossupressSo) 

Ceftriaxona (com vancomicina?)* 
Associar ampicilina se 
imunossupressao 

Meningite bacteriana 
(> 50 anos) 

S. pneumoniae, bacilos Gram-negativos 
e Listeria monocytogenes 

Ampicilina + ceftriaxona 
(com vancomicina?)* 

Sindrome do 
choque tdxico 
estafilocdcico 

S. aureus 

Oxacilina ou cefazolina 

Sindrome do 
choque tdxico 
estreptocdcico 

Estreptococos do grupo A 

Penicilina + clindamicina 

Cateter central 

S. epidermidis e 5. aureus 

Vancomicina 

Usu^rios de 
drogas injet^veis 

S. aureus 

Vancomicina 

Esplenectomizados 
ou asplenia 
funcional 

S. pneumoniae, N. meningitidis, 

H. influenzae. Capnocytophaga 

Ceftriaxona 


* No paciente sdptico/grave, vancomicina £ indicada de rotina nos Estados Unidos e em v^rios 
outros pafses. Nao sabemos a frequencia de S. aureus resistente a meticilina na nossa popula^ao. Se 
considerada uma etiologia prov^vel, acrescentar vancomicina a antibioticoterapia. 

* Doses para adultos; corrigir se doen^a renal. 

' Vancomicina deve ser adicionada se houver suspeita de pneumococo resistente a cefalosporinas. 


■ HIPOXEMIA E INSUFICIENCIA RESPIRAT6RIA 


Em geral, 0 2 suplementar (cateter, mascara) corrige hipoxemia leve. Hipoxemia mais acen- 
tuada pode ser tratada com cinula nasal de alto fluxo; ventila^ao nao invasiva e uma possibilidade, 
mas o nivel de evidencia 6 baixo/indefinido, devendo ser considerada caso a caso. Entretanto, o 
paciente septico pode evoluir com SDRA moderada a grave (Pa0 2 /FiO,: < 200 na moderada e < 
100 na grave) e, para manter uma oferta adequada de oxig£nio aos tecidos, a intuba<;ao orotraqueal 
com ventila^ao mecanica pode ser necessaria. Alem disso, quando o paciente septico apresenta in- 
suficiencia respiratdria, o consumo de oxigenio pela musculatura respiratoria aumenta dramatica- 
mente e a IOT com VM tambem pode ser necessaria para reduzir o consumo de 0 2 (Algoritmo 2). 
■ Evidencias recentes e questionaveis apontam para maior mortalidade quando a IOT e reali- 
zada usando o etomidato (inibe a enzima 11 B-hidroxilase, reduzindo a sintese de cortisol), 
embora essa metanalise tenha varios erros metodoldgicos. Nao existe evidencia que dose 
unica de etomidato seja deleteria nessa condi<;ao. Alem disso, etomidato tern urn bom perfil 
hemodinamico e nao agrava a hipotensao ou choque ap6s a intubaijao. A droga continua sen- 









do amplamente usada mundialmente na intuba<;ao de sequtcia rdpida no paciente septico 
(seguida de succinilcolina ou rocuronio, se nao houver contraindicates). 

■ Quetamina mostrou propriedades beneficas na sepse (reduto da atividade do TNF-a e IL-6). 
Dentre os sedativos, e a droga com o melhor perfil hemodinamico, sendo uma excelente 
escolha para intuba<;ao de rapida sequencia no paciente septico (seguida de succinilcolina ou 
rocuronio, se nao houver contraindicates). 

■ Fentanil, propofol e midazolam devem ser evitados ao maximo para intubato do paciente 
hipotenso, pois podem piorar significativamente o quadro hemodinamico. Em caso de cho- 
que franco, sao contraindicadas. 


ALGORITMO 2 SEPSE GRAVE E CHOQUE SEPTICO 



* Se clearance de creatinina < 30 mL/min: usar heparina comum. 

** Sangramento ativo, plaquetopenia, grave coagulopatia ou sangramento recente do SNC. 
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Aspectos importantes da ventilaqao mecanica 

■ Volume corrente: 6 mL/kg de peso. 

■ Pressao de plat6 S 30 cmH 2 0. 

■ PEEP: deve-se evitar colapso alveolar ao fim da expira^ao (atelectotrauma). Estrategia com 
maiores valores de PEEP e a prefer£ncia em pacientes com desconforto respiratdrio modera- 
do (FiOj/PaOj < 200) ou grave (Pa0 2 /Fi0 2 < 100). 

■ Manobras de recrutamento alveolar sao indicadas no paciente que persiste com hipoxemia 
grave. 

■ Posi^ao em prona e indicada para pacientes com Pa0 2 /Fi0 2 < 100, desde que o servi(;o tenha 
experiencia. 

■ Manter a cabeceira do leito elevada em 30° ou 45° (reduz aspira^ao e evita pneumonia asso- 
ciada a ventila<;ao). 


■ CONTROLE DE GLICEMIA 


O uso de insulina regular IV, em BIC, 6 indicado quando duas glicemias consecutivas sao > 
180 mg/dL. Nessa situa^ao, a meta 6 manter a glicemia <180 mg/dL. £ importante lembrar que, 
se a insulina IV for prescrita, e essencial que a glicemia capilar seja monitorizada a cada 1-2 horas 
para evitar hipoglicemia. 

Protocolos de controle rigoroso da glicemia (p. ex., entre 80 e 110 mg/dL) nao sao mais re- 
comendados. 
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■ USO DE CORTICOSTEROIDES 


■ O uso rotineiro nao e mais indicado. 

■ Indicates: 

o Pacientes que necessitam de doses crescentes da noradrenalina para conseguir estabili- 
dade hemodinamica. 

=> Forte suspeita de insufici£ncia adrenal aguda (p. ex., paciente com choque e histdria de 
uso de corticoide oral por longo tempo). 

■ Hidrocortisona: dose de 200 mg/dia. A dose total pode ser infimdida em bomba de infusao 
continua (200 mg/dia) ou em bolus, dividida em 4 doses (50 mg, IV, de 6/6 horas). Vale 
ressaltar que, apesar de algumas diretrizes recomendarem a hidrocortisona em BIC, essa £ 
uma recomenda^ao com evidencia ruim e insuficiente. Em tese, nao se poderia ter essa reco- 
menda<jao, pois nao hi estudos com desfechos clinicos relevantes comparando a infusao em 
BIC versus em bolus de 6/6 h. Uso de desfechos substitutes para guiar condutas tern gerado 
verdadeiras tragedias no manuseio de pacientes graves. No DE, a droga pode ser feita com 
seguran<^a a cada 6 horas. 


■ PROTElNA C-ATIVADA HUMANA RECOMB1NANTE (DROTRECOGINA A) 


■ Estudo previo (PROWESS) havia sugerido melhora do prognostico com o uso da drotrecogi- 
na em pacientes graves (APACHE II acima de 25). Houve questionamento de aspectos meto- 
doldgicos e um novo estudo foi concebido (PROWESS-SHOCK). Os resultados mostraram 
que nao houve nenhum beneficio com a droga, em nenhum subgrupo. Dessa forma, nesse 
momento, nao existe mais nenhuma indicado para o uso da drotrecogina no choque septico. 



OUTRAS MEDIDAS 


■ Profilaxia de ulcera de estresse: indicada se houver risco de sangramento (p. ex., ventila^io 
mecdnica > 48h, coagulopatia, choque): 

a Antagonista H2: ranitidina 50 mg IV de 8/8 ou 6/6 horas; ou 

a Bloqueador da bomba de protons: omeprazol (40 mg IV, 1 ou 2 x/dia) £ uma alternativa, 
embora seja muito mais caro. Evid£ncia de baixa qualidade sugere que bloqueador de 
bomba £ melhor que bloqueador H2. 

■ Profilaxia de trombose venosa profunda: 

a Profilaxia de TVP e indicada em pacientes com sepse grave ou choque septico, podendo 
ser farmacologica (se nao houver contraindicaqio) e/ou mecanica. 
a Farmacologica: Heparina de baixo peso molecular lx/dia e a preferencia (enoxaparina, 
dalteparina etc.) e heparina comum (2 ou 3x/dia) e uma alternativa. 

- Doses: dalteparina: 5.000 UI, SC, 1 x/dia, enoxaparina: 40 mg, SC, lx/dia, heparina: 

5.000 UI, SC, 12/12 h ou 8/8 h. 

- Se clearance de creatinina < 30 mL/min: indicar a heparina comum (maior evidencia) 

ou a dalteparina. 

- Contraindicates: trombocitopenia, coagulopatia grave, sangramento ativo, recente 

hemorragia do SNC. 

a Mecanica: dispositivos de compressao pneumdtica intermitente devem ser indicadas: 

- Se houver contraindica^ao 4 terapia farmacologica; 

- Associada a uma das heparinas: uma metandlise recente concluiu que a associa^ao 6 

benefica e foi superior a ambas isoladamente. 

■ Dialise: hemodidlise intermitente e hemodialise continua sao equivalentes. Hemodialise con- 
tinua pode ser mais bem indicada no paciente hemodinamicamente instavel. 

■ Transfusao de hem&cias: em geral, indicar transfusao de hemacias se hemoglobina for menor 
que 7 g/dL com a meta de mante-la entre 7 e 9 g/dL, exceto em circunstancias especiais, em 
que a transfusao pode ser mais liberal, tais como: presen^a de isquemia miocardica, hipoxe- 
mia muito grave ou hemorragia aguda. 

■ Transfusao de plaquetas: transfusao profilatica pode ser indicada se plaquetas < 10.000/ 
mm 3 ; se o paciente for de alto risco para sangramento, deve-se indicar transfusao profilatica 
se plaquetas < 20.000/mm 5 . Se houver sangramento ativo, ou for necessario procedimento 
invasivo ou cirurgico, recomenda-se manter a contagem de plaquetas > 50.000/mm 3 . 
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Coma e Rebaixamento do 
Nivel de Consciencia 


MARCELO CALDERARO 

GETULIO DAR£ RABELLO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Coma e causado por desordens que acometem o sistema reticular ativador no tronco ce¬ 
rebral ou que afetam ambos os hemisferios cerebrais. 

■ As principals etiologias de rebaixamento do nivel de consciencia sao ocasionadas por 
doen^as ou sindromes dinicas. Dessa forma, anamnese detalhada, exame fisico cuidadoso 
(que indui exame neuroldgico basico), muitas vezes com exames complementares basicos 
conseguem elucidar a causa do coma. 

■ As enccfalopatias difusas geralmcntc sao causadas por doen^as dinicas. Por sua vez, as en- 
cefalopatias focais (quer supra, quer infratentoriais) geralmente sao causadas por doen<;as 
intracranianas. Vale lembrar que exce<joes existem dos dois lados. 

■ As causas mais frequentes de coma no departamento de emergencia sao reversiveis, mas 
podem se tornar irreversiveis, se nao reconhecidas e tratadas de forma Agil e correta. 

■ Na abordagem inicial do paciente em coma, deve-se lembrar que o ABCD primario e o se- 
cundario sao prioritarios. Rapida estabiliza^ao das (undoes vitais deve ser seguida de busca 
e tratamento das causas reversiveis. 

■ Nao esquecer da glicemia capilar (dextro) em todos os pacientes comatosos, tao logo eles 
deem entrada no departamento de emergencia. 

■ Se nao houver uma causa imediatamente reversivel para o coma (p. ex., hipoglicemia), pro- 
ceder 4 intuba<;ao orotraqueal precocemente. 

■ Apos a estabilizaqio inicial e uma sumiria avalia^ao neurologica, o medico que assiste o 
paciente com altera^ao de estado de consciencia deve estar apto a reconhecer as situates 
de lesao difusa ou multifocal do SNC e a presen^a de encefalopatias focais, quer por lesoes 
supratentoriais, quer por lesoes infratentoriais. 

■ Lesoes supratentoriais, embora possam comprometer o nivel e o conteudo de consciencia, 
excepcionalmente levam a coma. Exce^ao a essa regra sao pacientes com lesoes com ca- 
rdter hipertensivo e que gerem hernia^oes (hernia transtentorial central, lateral ou uncal 
e hernia subfalcina). Lesoes infratentoriais podem comprometer a consciencia por a<;ao 
direta sobre a FRAA ou por compressao extrinseca is vias de consciencia. 
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Define-se consciencia como um perfeito conhecimento de si proprio e do ambiente. Estados 
alterados de consciencia sao comuns na pritica clinica, tern uma grande quantidade de etiologias, 
sendo, portanto, um diagndstico sindromico, e nao etioldgico. No entanto, independentemente da 
etiologia, a presen^a de altera^ao de consciencia e sempre indicativa de gravidade, pois traduz uma 
faiencia dos mecanismos de manuten^ao da consciencia. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Dois componentes da consciencia devem ser analisados: 

1. O nivel (relacionado ao grau de alerta do individuo): depende de proje<;6es para todo o cdrtex 
oriundas da forma<;ao reticular ativadora ascendente (FRAA), situada na por<;ao posterior da 
transi<;ao pontomesencefalica (Figura 1). 

2 . O conteudo: relaciona-se basicamente 4 fun^ao do cdrtex cerebral, das chamadas funijoes 
nervosas superiores, sendo afetado por lesoes restritas a essas estruturas. 

Utilizando-se a tenda do cerebelo como um divisor anatomico, podem-se encontrar altera- 

<;6es de consciencia em: 

■ Encefalopatias focais infratentoriais, que acometem diretamente a FRAA (Figura 2A). 

■ Encefalopatias focais supratentoriais (Figura 2B). 

■ Encefalopatias difusas e/ou multifocais (Figura 3). 

Uma observa^ao importante: as encefalopatias difusas geralmente sao causadas por doen<;as 
dinicas, como transtornos metabolicos e intoxicates agudas. Ja nas encefalopatias focais (quer 
supra, quer infratentoriais), uma doen^a intracraniana e encontrada na maior parte das vezes. Exce- 
$oes existem dos dois lados. Meningites, multiplas metastases cerebrais, hemorragia subaracnoidea 
e hipertensao intracraniana podem levar a um quadro de encefalopatias difusas, ao passo que hi- 
poglicemia, encefalopatias hepatica e uremica podem apresentar-se com sinais localizatorios, simu- 
lando uma encefalopatia focal (Tabela 1). 

As situates neurologicas em que sao observadas altera^oes dos estados de consciencia sao: 
1. Altera^oes de nivel de consciencia: 

■ Coma. 

■ Estado vegetativo persistente. 

■ Estados confusionais agudos. 

■ Morte encefdlica. 




Mesencefalo 


reticular 
ativadora ascendente 


Ponte 


Medula espinal 


FIGURA 1 Bases anatomicas da vigilia. 











B. Supratentoriais 


A. Infratentoriais 


FIGURA 2 Les&es focais. Exemplos: tumores, hemorragia intraparenquimatosa, hema¬ 
toma subdural ou epidural e abscesso cerebral, entre outros. 
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FIGURA 3 Les3o difusa ou multifocal. Exemplos: hipoglicemia, hipoxemia, hiponatre- 
mia, uremia, intoxicagao aguda, hemorragia subaracnoidea, meningite e estado epilep- 
tico, entre outros. 


2. Falsas alteragoes de nivel de consciencia: 

■ Retirada psiquica. 

■ Estado deseferentado ou locked-in syndrome. 
• Catatonia. 


ACHADOS CLlNICOS 


■ EXAMEINICIAL 


Sinais de trauma 

A inspegao do cranio pode mostrar sinais de fratura da base de cranio, que podem incluir: 

■ Equimose periorbital. 

■ Edema e descoloramento da mastoide, atras da orelha. 

■ Hemotimpano. 


Capituloll ■ Coma e rebaixamento do nivel de consciencia 







PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


278 


TABELA 1 Causas de rebaixamento do nivel de consciSncia e coma 


Grupos ou 
condiqoes 

Etiologias 


1. Trauma 

■ LesSo penetrante 

■ Hematoma epidural e/ou hematoma 

cranioencefaiico 

■ ContusSo cerebral e/ou hemorragia 
intracerebral e/ou hemorragia 
subaracnbidea 

subdural 

■ Lesdo axonal difusa com edema 
cerebral 

2. Vasculares ou 

■ AVC isqubmico: de tronco, cerebelo 

• Hidrocefalia aguda 

estruturais 

ou hemisferico 

■ AVC hemorragico: de tronco, 
cerebelo ou supratentorial extenso 

■ Hemorragia subaracndidea 

■ Hematoma subdural ou epidural 
espontSneo (sem trauma conhecido) 

• Trombose de seio venoso cerebral 
(trombose venosa central) 

■ Tumores supratentoriais com desvio 
de linha mbdia 

■ Tumores de fossa posterior 

3. Inf echoes 

■ Sepse grave e choque sdptico 

■ Meningites 

■ Encefalites 

■ Abscessos cerebrais ou empiema 

■ Materia cerebral 

■ Infecgbes com acometimento de 
tronco cerebral 

■ Trombose sbptica de seio venoso 
cerebral 

4. Epiteptica 

■ Estado epiteptico ctessico 
(convulsivo) 

» Estado epiteptico n3o convulsivo 

5. Metabblicas, 

■ Choque de qualquer etiologia 

■ Apoplexia hipofisbria 

enddcrinas ou 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia 

■ Formas graves de hipotireoidismo 

sistemicas 

■ Hipoxemia e/ou hipercapnia 

■ Uremia 

■ Hipercalcemia 

■ Hiponatremia ou hipernatremia 

■ Insufici&ncia adrenal aguda (crise 
addiscniana) 

ou hipertireoidismo 

■ Encefalopatia hep^tica 

■ Encefalopatia hipertensiva 

■ Ectempsia 

■ Purpura trombocitop&nica 
trombbtica 

■ Porfiria 

6. Intoxicacdes 

■ Alcoois tdxicos: metanol, 

■ Cianeto 

agudas 

etilenoglicol e paraldeldo 

• Anticolindrgicos 

■ Anticonvulsivantes 

• Antidepressivos tricfclicos, 
serotonindrgicos ou inibidores da 

MAO 

■ Anti-histaminicos 

■ Antipsicdticos 

• Benzodiazeplnicos, barbituricos e 
drogas sedativas 

■ Cocaina, anfetaminas e derivados 

■ Etanol 

■ Utio 

■ LSD 

■ Monbxido de carbono 

■ Opioides: morfina, herofna 

• Organofosforados e carbamatos 

■ Salicilatos 

■ Teofilina e aminofilina 

7. Outras 

■ Vasculites do SNC 

■ Encefalomielite disseminada aguda 

■ Hipotermia 

■ Slndromes hipertbrmicas 









■ Perda de liquor cefalorraquidiano pelo nariz (rinorreia) ou ouvido (otorreia). A rinorreia 
causada por perda de liquor pode ser conlirmada pela present de (5-2 transferrina (ausente 
nas outras causas de rinorreia, por exemplo, rinite alergica). 

A palpa^ao do cranio pode mostrar tecidos edemaciados ou mesmo depressao do crAnio por 
ffaturas. 

Pressao arterial 

Pode estar normal, baixa ou alta (acidente vascular cerebral hemorragico, por exemplo). As 
vezes, pode haver duvida se uma PA elevada e a causa (encefalopatia hipertensiva) ou consequencia 
do coma (hipertensao intracraniana). Na encefalopatia hipertensiva, habitualmente, o paciente tern 
hipertensao de longa data e frequentemente se apresenta com valores pressoricos acima de 250 X 
150 mmHg. Entretanto, nos casos de evolu<;ao mais aguda (p. ex., na lesao renal aguda, eclampsia 
etc.), os valores pressoricos nao costumam ser tao altos, dificultando a diferencia<;ao. Niveis eleva- 
dos de PA sao sugestivos de causa neuroldgica do rebaixamento do nivel de consciencia. 


Temperatura 

O paciente comatoso pode apresentar temperatura normal, baixa ou alta. 

1. Coma com hipotermia: pode ocorrer nas intoxicates agudas (etanol, drogas sedativas, hi- 
poglicemia, encefalopatia hepAtica e mixedema). 

2 . Coma com hipertermia: infeo;6es, estado epileptico, hipertermia maligna, interma^ao (heat 
stroke), hemorragia pontina, lesoes hipotalAmicas e intoxica^oes agudas (p. ex., anticoliner- 
gicos). 

■ EXAME NEUROL6GICO 


Apos a estabiliza^ao clinica do paciente (Tabela 2), deve-se fazer uma avalia^ao neurologica com a 
finalidade de checar em qual subgrupo dinico descrito ele se enquadra, pois esse A o primeiro passo para 
estabelecer inn diagnbstico etiologico. O exame neurolbgico do paciente com altera^ao de consciencia 
devc ser rapido e objetivo, lcvando a respostas imediatas quanto a neccssidadc ou nao de investiga^ao e 
a conduta a ser tomada (Algoritmo 1). Para fins prAticos, esse exame neurologico pode ser dividido em: 

1. Nivel de consciencia. 

2 . Pupilas e fundo de olho. 

3 . Motricidade ocular extrinseca. 

4 . Padrao respiratdrio. 

5 . Padrao motor. 

6. Escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness Score). 

1. Nivel de consciencia 

A situa^ao que caracteristicamente traduz uma falencia dos mecanismos de manuten^ao da 
consciencia e o coma. Essa situa^ao pode ser definida como o estado em que o individuo nao de- 
monstra conhecimento de si proprio e do ambiente, caracterizado pela ausencia ou extrema dimi- 
nui^ao do alerta comportamental (nivel de consciencia), permanecendo nao responsivo aos estimu- 
los internos e externos e com os olhos fechados. Sua causa e lesao ou disfun^ao da FRAA, do cortex 
cerebral difusamente ou de ambos. 
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TABELA 2 Estabiliza^ao inicial do paciente com rebaixamento agudo do nivel de cons- 
ci&ncia 

■ ABCD prim^rio e secund^rio sao priorit^rios; garantir a patencia das vias a£reas, oxigenagao 
adequada e estabilidade hemodinamica 6 fundamental 

» Realizar a glicemia imediatamente: 100 mL IV de G50% se hipoglicemia + tiamina IV (300 mg), 
se indicada 

■ MOV: momtorizacao (PA n3o invasiva, oxi'metro, cardioscdpio), oxig£nio e acesso venoso com 
coleta de exames laboratoriais; realizar exames POC na sala de emerggncia 

■ Considere administrar naloxona (opioide) ou flumazenil (benzodiazeplmco), se indlcio de intoxicacao 

■ IOT de rapida sequ^ncia se nao houver uma causa reverslvel para o coma (p. ex., hipoglicemia, 
intoxicacao por opioide ou benzodiazepinico, estado p6s-ictal etc.) 

■ Iniciar medidas dfnicas imediatamente se achados de hipertensao intracraniana (anisocoria, 
papiledema, ultrassom POC com nen/o dptico > 5 mm etc.) 

■ Se hist6ria compatlvel com meningite, prescrever corticoide e antibidticos imediatamente no 
paciente em coma (nao esperar pela TC ou pungao lombar) 

■ Se trauma ou achados clinicos sugestivos de doenga vascular ou estrutural, realizar TC 
imediatamente apds a estabilizagSo cllnica (p. ex., intubagao, volume etc.) 


Nota-se que, embora lesoes isoladas focais supratentoriais possam comprometer o nivel de 
consciencia, elas sao insuficientes para levar ao coma, a menos que levem a compressao de estrutu- 
ras no hemisferio contralateral ou no compartimento infratentorial, como ocorre, respectivamen- 
te, nas hernias subfalcinas e transtentoriais. 

Tambem e importante ressaltar que coma pressupde olhos fechados, pois, quando se recupe- 
ra a abertura ocular e a vigilia sem recuperar a perceptividade, caracteriza-se o chamado estado 
vegetativo persistente. 

Escala de coma de Glasgow 

Classicamente avalia-se a consciencia atraves da aplica^ao da escala de coma de Glasgow. 
Essa escala avalia trds parametros de resposta: abertura ocular, resposta verbal e resposta motora 
(Tabela 3). 

Algumas observances sao importantes: 

a. A escala de Glasgow mede uma resposta (uma eferdncia) a um estimulo e 6 uma eviddncia 
indireta da consciencia. Situates que comprometam a resposta motora podem gerar escores 
falsamente baixos na escala. Isso pode ocorrer em pacientes que receberam bloqueadores 
neuromusculares ou que tenham doen^'as neuromusculares e em uma situa^ao conhecida 
como sindrome do cativeiro, estado deseferentado ou locked-in syndrome. Pacientes com le- 
sao da por^o ventral da ponte, geralmente aguda, podem ficar em dramatica situa^ao na 
qual n5o se movimentam, por lesao de fibras motoras provenientes do cdrtex (tambem nao 
movimentando os libios, lingua, pelo acometimento das fibras que se dirigem aos nucleos de 
nervos cranianos), porem permanecem conscientes, ja que a por^ao dorsal da ponte, onde 
se situa a FRAA, permanece Integra. Eles apresentam tamWm deficit dos movimentos ho- 
rizontais do olhar, apenas conseguindo elevar e abaixar os olhos. A comunica^ao com esses 
pacientes 6 possivel, estabelecendo-se um codigo de letras pelo movimento dos olhos. 

b. A escala foi elaborada inicialmente para a avalia<;ao aguda de pacientes com trauma de cra¬ 
nio, tendo valida^ao cientifica para gravidade e prognostico para esse fim. Em virtude da 
facilidade de sua utiliza^ao e comum ser utilizada em diversas outras situates, como aci- 
dente vascular cerebral. Deve-se entender, porem, que se privilegia nessa escala a resposta 
verbal como parametro de consciencia. Isso pode ser problematico em individuos com lesoes 





TABELA 3 Escala de coma de Glasgow* 


Parametro 

Resposta observada 

Escore 

Abertura ocular 

Abertura espontdnea 

4 


Estlmulos verbais 

3 


Estimulos dolorosos 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta verbal 

Orientado 

5 


Confuso 

4 


Palavras inapropriadas 

3 


Sons ininteligiveis 

2 


Ausente 

1 

Melhor resposta motora 

Obedece a comandos verbais 

6 


Localiza estimulos 

5 


Retirada inespecifica 

4 


Padrao flexor 

3 


PadrSo extensor 

2 


Ausente 

1 


* Escore total: 3 a 15. 


agudas que acometam a linguagem, que podem estar com escore falsamente baixo, sem estar 
com rebaixamento do nivel de consciencia propriamente dito. 

c. Por defini^ao, o coma pressupoe paciente com olhos fechados. Existe uma situa^ao, contudo, 
em que o paciente estd absolutamente inconsciente e tern olhos abertos. Isso pode ocorrer 
por lesoes pontinas extensas que levam a disfun^ao da FRAA (portanto, rebaixamento de 
consciencia) e tambem lesao dos nucleos do nervo facial, levando a olhos abertos, ausencia 
de mimica de face e de piscamento. Os olhos, portanto, ficam abertos por uma incapacidade 
anatomica de fecha-los. A pontuai^ao na escala de coma de Glasgow nessa situa^ao estara 
falsamente alta (em razao de pontos obtidos com a abertura ocular). 

d. A congruencia interexaminador na escala de coma de Glasgow e de cerca de 70 a 80%. Isso 
se deve basicamente a problemas na pontua^ao da melhor resposta motora. Faz-se grande 
confusao entre a resposta de retirada inespecifica (quatro pontos na escala) e as de hipertonia 
patologica em decortica<;ao (tres pontos) e descerebra<;ao (dois pontos). 

2. Pupilas e fundo de olho 

O fundo de olho pode mostrar evidencias de doen^as clinicas, como diabetes e hipertensao; po- 

demos ter inferdncias da pressao intracraniana; aldm de doen^as oftalmoldgicas que possam sugerir 

a etiologia da altera^ao de consciencia, como achados compativeis com retinite por citomegalovirus. 
Algumas dicas sao importantes na avalia^o dos diversos tipos patologicos de pupilas: 

■ Via simpdtica: o primeiro neurdnio da via simpdtica se origina no hipotdlamo (diencdfalo) e 
se dirige caudalmente passando por todo o tronco encefdlico (mesencdfalo, ponte e bulbo) e 
avan^ando pela medula cervical, fazendo a primeira sinapse da via na coluna intermedia late¬ 
ral da medula cervicotordcica. De Id parte o segundo neurdnio, que forma o plexo simpdtico 
paravertebral e faz sinapse no gdnglio cervical superior. O terceiro neuronio da via envolve a 
carotida, com quern retorna para dentro do cranio e parte em dire^ao a orbita com o primeiro 
ramo do nervo trigemeo. 

■ Anatomia do reflexo fotomotor: o estimulo visual e captado pelo II nervo (dptico) e con- 
duzido ao cortex occipital. Algumas fibras, contudo, nao fazem sinapse no corpo geniculado 
lateral (primeira sinapse da via visual) e seguem em dire<;ao ao mesencefalo, onde fazem 
sinapse nos chamados nucleos prd-tectais, localizados na altura dos coh'culos superiores no 
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tecto mesencefalico. Desses nucleos partem interneurdnios que ipsi e contralateralmente vao 
fazer sinapse no nucleo parassimpatico do nervo oculomotor, o chamado nucleo de Edinger- 
-Westphal. O cruzamento da linha media realizado pelos axonios desses interneur6nios para 
alcan^ar o nudeo de Edinger-Westphal contralateral forma a comissura posterior, que e o 
substrato anatomico para termos rea^ao pupilar de miose contralateral ao olho estimulado 
pela luz (reflexo fotomotor consensual). Do nucleo de Edinger-Westphal partem fibras que 
compoem o III nervo craniano junto com as fibras envolvidas na motricidade ocular extrin- 
seca. As fibras parassimpaticas atingem entao os ganglios ciliares, de onde partem fibras em 
dire^ao a pupila. Assim, o chamado reflexo fotomotor tern uma via aferente (II nervo crania¬ 
no), uma integra<;ao (mesencefalica) e uma via eferente (III nervo craniano). A integridade 
desse reflexo denota integridade das estruturas anatomicas que o compoem. £ importante 
lembrar que, numa analise do III nervo craniano, as fibras parassimpaticas sao mais externas 
e, portanto, mais suscetiveis 4 compressao extrinseca que as fibras da motricidade ocular 
extrinseca, que nessa situa^ao costumam ser afetadas posteriormente. 

Na semiologia das pupilas observa-se o diametro das pupilas (medindo-o em milimetros), 
verifica-se sua simetria ou assimetria (iso e anisocoria), assim como os reflexos fotomotor direto 
e consensual. 

Como as vias simpatica e parassimpatica tern urn longo trajeto atraves do sistcma nervoso 
central (SNC) e periferico (SNP), no coma, em que hd disfun<;6es em varios pontos, pode-se verifi- 
car o aparecimento de varios tipos de pupilas, que tern forte significado localizatbrio. Um dado im¬ 
portante 6 que o reflexo fotomotor e extremamente resistente aos insultos metabblicos e difusos ao 
SNC. A altera<;ao das pupilas 6 forte indicio de lesao estrutural. Fazem exce^ao algumas situates: 

a. Intoxica^ao por atropina: pupilas dilatadas e sem reflexo fotomotor. 

b. Intoxica^ao por opiaceos: pupilas intensamente mibticas com reflexo fotomotor presente. 

c. Intoxica^ao barbiturica grave: pupilas fixas. 

d. Hipotermia: pode transcorrer com pupilas fixas. 

e. Encefalopatia anoxica: pupilas midriaticas e fixas. 

Assim, dependendo do nivel anatdmico da lesao que estd levando ao rebaixamento do nivel 
de consciencia, podemos encontrar diferentes tipos de pupilas. Nas encefalopatias difusas ou mul- 
tifocais as pupilas em geral sao normais, salvo as exce^oes discriminadas acima. Lesoes acome- 
tendo o dienc£falo ou a ponte comprometem a via simpdtica preservando a parassimpatica (que 
se integra no mesenc^falo) e, portanto, levam a miose com reflexo fotomotor preservado. Lesoes 
mesencefalicas comprometem tanto o sistema nervoso simpatico quanto o parassimpatico, e geral- 
mente levam a pupilas medias e fixas. 


Principals tipos de pupilas (Figura 4) 

1. Pupilas mioticas com reflexo fotomotor presente: esse tipo de pupilas ocorre em duas situa- 
<joes: 

■ Encefalopatia metabdlica. 

■ Disfim^ao diencefalica bilateral, na qual hipofun^ao simpatica leva a predominio parassimpa¬ 
tico. 

£ imposslvel pelo exame das pupilas diferenciar as duas situa<;6es, necessitando-se de andlises 
complementares para tanto. Nas encefalopatias metabolicas, ate estagios profundos do coma sao 
mantidas as rea^oes pupilares, o que nao ocorre nos danos estruturais ao SNC. Esse tipo de pupila 
pode ocorrer tambdm no idoso e no sono normal. 

2 . Pupila da sindrome de Claude Bernard-Horner: existe anisocoria a custa de miose ipsilate- 
ral a lesao da via simpatica (em qualquer ponto, desde hipotalamo ate medula cervical baixa e 
mesmo perifericamente). O reflexo fotomotor e preservado. Deve ser observado que algumas 
pessoas podem ter constitucionalmente anisocoria. 

3 . Pupilas medias e fixas: sao pupilas de 4-5 mm de diametro, com reflexo fotomotor com- 
prometido. Ocorrem em lesoes da por^ao ventral do mesencefalo, comprometendo tanto o 


simpatico como o parassimpdtico. Costuma ser o padrao pupilar observado em pacientes 
com morte encefdlica. 

4 . Pupila tectal: sao pupilas levemente dilatadas (5-6 mm de diametro), com reflexo fotomotor 
negativo, por£m apresentando flutua^oes em seu di&metro ( hippus ) e dilatando-se na pesqui- 
sa do reflexo ciliospinal (dilata^ao das pupilas aos estimulos dolorosos). Esse padrao pupilar 
ocorre em lesoes da regiao do tecto mesencefalico. 

5. Pupilas pontinas: sao pupilas extremamente mioticas, que return o reflexo fotomotor (embo- 
ra possa haver necessidade de lente de aumento para sua observa<;ao). Esse tipo ocorre por 
lesoes na ponte (geralmente hemorragia pontina). 

6. Pupila uncal ou do III nervo craniano (oculomotor): pupila extremamente midriatica com re¬ 
flexo fotomotor negativo (Figura 5). £ chamada uncal, porque geralmente ocorre na hernia^ao 
transtentorial lateral, quando o uncus do lobo temporal, insinuando-se entre a tenda do cere- 
belo e o mesencefalo, encontra como primeira estrutura o nervo oculomotor. Pupilas dilatadas 
bilateralmente indicam hemia<;ao bilateral ou encefalopatia anoxica. 

■ Outra situa^ao importante 6 o aneurisma da artdria comunicante posterior. Pacientes 
com quadro clinico compativel com hemorragia subaracndidea e paralisia do III ner¬ 
vo craniano com comprometimento de sua porqio parassimpatica geralmente albergam 
aneurismas dessa art^ria. Isso ocorre em razao da proximidade anatomica entre as duas 
estruturas. 

■ O achado de anisocoria, com reflexo fotomotor negativo, na aus£ncia de altera<;ao motora 
contralateral ou transtomo de consciencia, deve ter como diagnostico diferencial a possi- 
bilidade do uso de midriatico ou doen^a ocular como uveite ou trauma oftalmologico. 
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FIGURA 4 Principals tipos de pupila encontrados no paciente em coma. 
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FIGURA 5 Pupila uncal ou do III nervo craniano. 


Capituloll ■ Coma e rebaixamento do nivel de consciencia 






PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


3. Motricidade ocular extrmseca (MOE) 


284 


Os nervos cranianos envolvidos na motricidade ocular sao o III, o IV e o VI (Figura 6). Sera 
abordada aqui em maiores detalhes a motricidade ocular extrmseca horizontal, realizada pelos nervos 
III (oculomotor) e VI (abducente). Os nudeos do III e VI nervos cranianos estao localizados respec- 
tivamente no mesenc^falo e na ponte e sao integrados por fibras do chamado fasciculo longitudinal 
medial. A analise adequada da motricidade ocular extrinseca horizontal 6 fundamental em casos de 
altera^ao do estado de consciencia, pois, como sua integra^ao se da no mesmo sitio anatomico em que 
se localiza a FRAA, inferencias da integridade dessa estrutura podem ser feitas. Pode-se mesmo propor 
um diagnostico diferencial da altera^ao de consciencia com base nos achados de motricidade ocular. 

A “maquinaria anatomica” necessaria para a realiza^ao do movimento conjugado horizontal 
dos olhos esta toda presente no tronco encefalico, integrando ponte e mesencefalo. Assim, para ser 
realizado um movimento conjugado dos olhos para a esquerda ou para a direita basta que essa via 
anatomica seja ativada. 

Do nucleo do VI nervo craniano (na ponte) partem fibras que vao compor o nervo abducen¬ 
te, responsdvel pela abdu<;ao do olho ipsilateral. Alem disso, partem desse mesmo nucleo fibras que 
cruzam a linha mddia e fletem-se cranialmente em dire<;ao ao subnudeo para o reto medial (do Ill 
nervo). Nota-se, portanto, que basta o nucleo do VI nervo ser cstimulado para que toda a via do 
olhar conjugado seja ativada. 

Diversas estruturas t£m aferSncia sobre essa via, o que em outras palavras implica que o mo¬ 
vimento horizontal dos olhos pode ser obtido de diversas maneiras, gerando diferentes tipos de 
movimento que podem ser testados. 

Existem duas formas de realizarmos o movimento conjugado horizontal dos olhos de for¬ 
ma voluntaria. A primeira e seguirmos um objeto em movimento sem movermos a cabe^a. Nes- 
sa situa^ao, a ordem para o movimento parte do cortex parieto-occipital, gerando o chamado 
movimento de seguimento. A segunda forma e gerarmos voluntariamente um movimento ocu¬ 
lar para o lado independente de qualquer estimulo visual. Esse movimento e chamado de sacada 
(ou movimento sacddico) e se origina no cortex prefrontal (drea 8 de Brodmann). Nesse caso, 



FIGURA 6 Movimenta^o ocular extrinseca. 













a ordem que parte da drea 8 de Brodmann passa por um centro do olhar conjugado horizon¬ 
tal, situado junto ao nucleo do VI nervo, chamado de FRPP (forma^ao reticular paramediana 
pontina). Para gerar uma sacada para a esquerda, a FRPP desse lado 6 estimulada pela drea 8 de 
Brodmann direita. 

Nota-se, assim, que lesoes que comprometam a via atd o FRPP (inclusive) geram desvios con- 
jugados do olhar horizontal, ao passo que lesoes desse ponto em diante (vias intratronco ou nervos 
cranianos) geram olhar desconjugado. 

Existem duas sindromes relacionadas d lesao associada da via piramidal (e, portanto, hemi- 
paresia contralateral d lesao) e desvios conjugados do olhar horizontal: 

■ Lesao do FRPP + trato piramidal contiguo: a lesao do FRPP de um lado causa desvio do olhar 
para o lado oposto da lesao e a lesao piramidal leva a hemiparesia contralateral. Essa e a cha- 
mada sindrome de Foville inferior (p. ex., hemiparesia direita com desvio do olhar conjugado 
para a direita). A presen^a desses achados ao exame indicam encefalopatia focal infratentorial 
por lesao pontina. 

■ Lesao da area 8 de Brodmann + trato piramidal contiguo: mais comum que a lesao anterior. 
Ha lesao associada da area 8 de Brodmann (desvio do olhar para o lado da lesao) e lesao 
piramidal contigua com hemiparesia contralateral (p. ex., hemiparesia direita com desvio 
do olhar conjugado para a esquerda). Essa sindrome ocorre em lesoes focais supratentoriais, 
geralmente extensas, e 6 chamada de sindrome de Foville superior. 

Pacientes com altera<;ao do estado de consciencia nao colaborardo, contudo, para a realiza^ao 
desses movimentos voluntaries. Devem, entao, ser utilizados movimentos reflexos dos olhos. 

A analise da MOE 6 feita em cinco etapas: 

1. Observa<;ao dos movimentos oculares espontdneos. 

2. Manobra dos olhos de boneca: 

■ Realizam-se bruscos movimentos da cabe^a, para o lado direito e esquerdo, e posterior- 
mente no sentido de flexao e extensao da cabe<;a sobre o tronco. Em razao das conexoes 
existentes entre receptores proprioceptivos cervicais e labirinticos e os nucleos do III 
e VI nervos cranianos, os olhos realizam movimentos em igual diretjao e velocidade, 
pordm em sentido contrario ao movimento da cabeeja. Quando alterados, sugerem lesao 
do tronco cerebral. 

■ Quando existir suspeita de lesao de coluna cervical (notadamente nos traumas), essa ma¬ 
nobra nao deve ser feita, pelo risco do agravamento de eventual lesao medular associada. 

3 . Manobra 6culo-vestibular: 

■ Agua gelada (50 a 100 mL) 6 injetada no conduto auditivo externo de um lado e repetido 
do outro lado ap6s 5 minutos. No individuo em coma, com vias intratronco intactas, isso 
provoca desvio dos olhos para o lado estimulado. Lembrar que: 

a. Agua gelada inibe o labirinto do lado onde foi injetada. 

b. Agua quente estimula o labirinto do lado da inje^do. 

c. A manobra 6culo-vestibular deve ser realizada ap6s otoscopia (para exduir lesao timpanica). 

d. O paciente deve ser colocado com a cabe<;a 30° acima da horizontal. 

e. Estimulo com dgua gelada em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para baixo. 

f. Estimulo com dgua quente (44°) em ambos os ouvidos provoca desvio dos olhos para cima. 

4. Reflexo cdrneo-palpebral: 

■ Produz-se um estimulo na edmea; como resposta, ha fechamento dos olhos e desvio dos olhos 
para cima (fenomeno de Bell). Esse reflexo permite que se analise o nervo trigemeo (via afe- 
rente), nervo facial (via eferente) e drea tectal que controla os movimentos verticais do olhar. 

5. Observa<;ao das pdlpebras: 

■ A palpebra em geral esta fechada nos pacientes em coma; como dito anteriormente, coma 
com olhos abertos sugere lesao aguda de ponte, frequentemente de natureza vascular. A 
presents de deficit de fechamento de pdlpebras pode sugerir lesao do VII nervo craniano. 
Jd a semiptose palpebral sugere lesao simpdtica e a ptose completa, lesao do III nervo. 
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Resumidamente, as seguintes possibilidades de resposta da motricidade ocular podem ser 

encontradas (independentemente de como se)a feita a pesquisa): 

■ Resposta conjugada tonica: integridade de ponte e mesencdfalo. 

■ Resposta desconjugada (abdu^ao presente e adu^ao ausente): lesao do fasdculo longitudinal 
medial ou III nervo. 

■ Resposta desconjugada (abdu<;ao ausente e adu^ao presente): lesao do nervo abducente. 

■ Resposta negativa: lesao grave de vias dentro do tronco. 

■ Resposta horizontal normal e vertical patologica: lesao mesodiencefalica. 

■ Resposta vertical normal e horizontal patologica: integridade mesencefdlica e lesao pontina. 
De acordo com a MOE pode-se delinear dois tipos de coma: 

■ Movimentos oculares preservados: comprovado pela motricidade espontanea, manobra 6cu- 
lo-vestibular ou oculo-cefalica. Sugere integridade da transi^ao pontomesencefalica (regiao 
anatomicamente relacionada com a motricidade ocular extrinseca). Estd presente em lesoes 
focais supratentoriais ou em lesoes difusas ou multifocais. 

■ Movimentos oculares comprometidos: sugere lesoes estruturais infratentoriais (lesoes de 
tronco, sejam primarias ou secunddrias), que destroem dreas de controle da MOE, ou 
causas toxicas (drogas hipnbtico-sedativas, curare, succinilcolina, anestesia geral, difeni- 
lhidantoina, primidona). A explica<;ao para o fato de a intoxicaqio por drogas hipndtico- 
-sedativas alterar, ds vezes precocemente, as vias responsdveis pela MOE dentro do tronco 
£ que essas drogas deprimem intensamente essas vias polissinapticas. 

4. Padrao respiratorio 


286 


Inumeros fatores, como acidose, doen^as pulmonares ou mesmo ansiedade podem influen- 
ciar no padrao respiratdrio sem que tenhamos uma lesao neurolbgica propriamente dita. Assim, 
na maior parte das vezes esse £ um parametro pouco util na avalia^ao de coma. Entretanto, consis- 
te em uma etapa fundamental da estabiliza^o clinica do paciente. 

5. Padrao motor 


A via motora se estende do giro pre-central ate a por^ao baixa do tronco (bulbo), onde decus- 
sa para o lado oposto para atingir a medula cervical. Essa via £ frequentemente afctada em lesoes 
estruturais do sistema nervoso central. Por isso, a presen<;a de sinais motores focais sugere doen^a 
estrutural, com raras exce^oes (hipoglicemia, encefalopatia hepatica, encefalopatia uremica). A 
avalia^ao do padrao motor deve ser sistematizada: 

■ Observa<^ao da movimenta<jao espontanea do paciente. 

■ Pesquisa de reflexos, com aten^ao 4 sua presen^a e simetria, analisando a presen^a de sinais 
patoldgicos como sinal de Babinski e reflexo patoldgico de preensao palmar {grasp ). 

■ Pesquisa do tono muscular, pela movimenta^ao e balan^o passivos, com atenqio a hipertonia, 
hipotonia e paratonia (nesse caso observamos uma resistencia 4 movimenta^ao passiva, que 
lembra hipertonia pldstica, pordm cuja semiologia lembra mais resistencia voluntdria e que 
desaparece ao movimentarmos lentamente o membro). 

■ Observa^ao dos movimentos apresentados pelo paciente d estimula^ao dolorosa (leito un- 
gueal, regiao supraorbitdria, osso esterno). 

Podemos assim observar vdrios padroes de comportamento motor, que sugerem niveis dife- 
rentes de lesao: 

a. Hemiparesia com comprometimento facial: sugere envolvimento hemisferico contralateral. 

b. Hemiparesia com comprometimento facial e paratonia: sugere envolvimento hemisferico 
contralateral com hernia<;ao central incipiente ou afec^ao frontal predominante. 

c. Sinergismo postural flexor (decortica^ao): consiste em uma postura em que ocorre aduqio, 
flexao do cotovelo e flexao do punho e dos dedos no membro superior, e hiperextensao, 


flexao plantar e rota<;ao interna do membro inferior. Esse padrao de resposta motora sugere 
disfun^ao em nivel supratentorial. 

d. Sinergismo postural extensor (descerebra^ao): consiste era postura em que ocorre adu^ao, 
extensao e hiperprona<;ao do membro superior; e extensao e flexao plantar do membro infe¬ 
rior, muitas vezes com opistdtono e fechamento de mandlbula. Pode ocorrer com lesoes na 
altura do tronco encefalico alto. 

e. Resposta extensora anormal no membro superior com flacidez ou resposta flexora fraca no 
membro inferior: esse padrao de resposta sugere lesao em nivel de tegmento pontino. 

f. Flacidez e ausencia de resposta: sugere lesao periferica associada, ou lesao pontina baixa e bulbar. 


6. Escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness Score) 

A escala de Glasgow foi concebida para avaliar pacientes com lesao cerebral traumatica, mas 
6 usada mundialmente em pacientes com todas as formas de coma. Ela perde o valor discrimina¬ 
tive cm pacientes intubados e naqueles com pontua^io muito baixa na escala, al£m de nao avaliar 
adequadamente a fun<;ao do tronco cerebral. 

Nesse sentido, uma nova escala denominada FOUR (Full Outline of UnResponsiveness Score) 
foi desenvolvida, o numero de trabalhos publicados com ela e crescente, sendo extensamente va- 
lidada em vdrios cendrios, como no departamento de emergencia, unidade de terapia intensiva, 
servi^os de neurologia e neurocirurgia (Figura 7). 

A escala FOUR tem uma excelente concorddncia entre observadores, e comparada com a 
escala de Glasgow, tem melhor valor preditivo em pacientes intubados e naqueles com pontua«;ao 
pontua^ao baixa. 

E importante ressaltar que, para ambas as escalas, e fundamental e mais util descrever os 
resultados para cada elemento que compde a escala, e nao apenas o valor total da soma dos pontos. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Assim que um paciente com altera«;ao de nivel de consciencia chega ao DE, deve-se imediata- 
mente realizar uma glicemia capilar (dextro): se houver hipoglicemia, administrar imediatamente 
100 mL, IV, de glicose a 50% concomitantemente a tiamina (300 mg IV), se indicada. 

De uma forma simplificada, os exames complementares sao divididos em: 

1. Exames para causas tdxicas, metabdlicas, infecciosas ou sist£micas: nesse caso, dependerao 
muito do contexto clinico e dos achados do exame fisico. Um perfil basico inclui: hemo- 
grama, eletrolitos (inclusive calcio), gasometria arterial (Tabela 4), funqio renal, fun^ao e 
enzimas hepdticas, glicemia, coagulograma, exame de urina e eletrocardiografia. Poderao ser 
necessdrios: hemoculturas, exames toxicoldgicos, dosagem de anticonvulsivantes em epil£p- 
ticos, dosagem de hormonios tireoidianos, hormonios adrenais etc. 

2 . Exames para investiga^ao de causa primariamente neuroldgica: na maior parte das vezes, nao 
sao as doen<;as primdrias do SNC as responsdveis pela altera^ao de consciencia; e possivel, 
portanto, que em grande parte dos casos nao seja necessaria uma investiga^ao neurologica 
extensa. Entretanto, algumas diretrizes induem (Algoritmo 1): 

a. Pacientes com altera^oes neurologicas focais devem ser submetidos a exame de imagem 
intracraniano, geralmente tomografia (TC), eventualmente, ressonancia. Em geral, defi¬ 
cits focais se relacionam com causas estruturais, justificando a investiga<jao. Todavia, exa¬ 
mes de imagem sao normais na presen^a de achados Iocalizatorios em algumas condi0es 
clinicas, tais como: 

a Encefalopatias hepatica, ur£mica ou hipertensiva. 
a Grave hipoxemia. 
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• Validade na emergencia. 

• Excelente correla^ao entre medicos. 

• Melhor valor preditivo em pacientes intubados. 

• Melhor valor preditivo em pacientes 
com baixos valores na escala de Glasgow. 
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• VentilagSo mecSnica: 
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‘Obedece aos comandos com o sinal do polegar, fecha o pulso ou faz o sinal da paz. 


FIGURA 7 Escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness Score). 





































a Alteragdes acentuadas de glicemia (hipo ou hiperglicemia) ou de sddio (hipo ou hiper- 
natremia). 

J Determinadas intoxicagoes agudas, entre outras. 
b. Diante de um paciente com alteragoes do exame que sugiram uma encefalopatia difusa 
ou multifocal a investigagao neurologica esta indicada nas seguintes situagoes: 

J A historia clinica ou dados do exame clinico claramente apontam para uma patologia 
neurologica: trauma de cranio, cefaleia subita, febre e rigidez de nuca etc. 

J Rebaixamento de nivel de consciencia e historia de imunodepressao, neoplasias ou coa- 
gulopatias: sao pacientes de alto risco para apresentar patologias intracranianas. 

3 Quando nao ha uma causa clinica que explique o rebaixamento de consciencia ou 
quando essa causa ja foi corrigida sem a normalizagao do exame neurologico. 

J Ausencia de historia clinica: quando nao ha dados claros relativos a evolugao da altera- 
gao de consciencia e incorreto apenas inferir etiologias. Deve-se, ao contrario, contem- 
plar todas as possibilidades etiologicas possiveis. 


■ TOMOGRAFIA E RESSONANCIA MAGNETICA 


A TC de cr&nio sem contraste e o exame de imagem realizado inicialmente pela maior dis- 
ponibilidade e rapidez; se necessirio, dependendo dos achados durante o exame ou pela hipdtese 
diagnostica, pode-se realiza-la com contraste. 

A sensibilidade para o diagnostico etiologico do rebaixamento de consciencia varia de acordo 
com a patologia estudada. No paciente em coma, TC pode diagnosticar hemorragia subaracnoi- 
dea, lesoes traumaticas, sangramento do SNC, lesoes com efeito de massa e hidrocefalia aguda, 
entre outras. 

TC multidetector pode nao demonstrar algumas causas tratdveis de coma. As principals con- 
di^oes sao: 

1. Oclusao de arteria basilar: ha altera^oes marcantes de comprometimento de tronco ao exame 
neurologico; o diagnostico e feito por imagem vascular: angiografia por tomografia multide¬ 
tector ou pela ressonancia magnetica. 


TABELA 4 Gasometria arterial e etiologias do coma 


Achados de gasometria 

Principals etiologias 

Alcalose respiratoria 

■ Encefalopatia hepatica 


■ Intoxicagao por salicilato 


■ Hiperventilagao central 


Acidose respiratoria 


■ Intoxicagao aguda por drogas depressoras do SNC, 
como benzodiazepfnicos, barbituricos ou opioides 

• Doenga pulmonar obstrutiva crdnica avangada 

■ CompressSo de tronco cerebral com hipoventilagao 


Acidose metabdlica 


■ Cetoacidose diabetica 

■ Uremia 

■ Acidose latica de qualquer causa, inclusive por cianeto e 
encefalopatia de Wernicke 

■ Choque septico 

■ IntoxicagSo aguda: metanol, etilenoglicol, paraldefdo, 
salicilato e isoniazida 


289 


Capituloll ■ Coma e rebaixamento do nivel de consciencia 







PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


290 


2. Lesao de ponte: cursa com achados de lesao de tronco ao exame fisico e pode nao ser detecta- 
da mesmo pela angiotomografia. O diagnostico d feito pela ressonancia magnetica. 

3. Fase precoce do AVC isquemico de talamo bilateral: tambem pode nao ser detectado pela TC 
(com ou sem contrasted d uma conditio muito rara; TC pode mostrar a lesao apos algumas 
horas do evento ou pela ressonancia. 

4 . Trombose de seio venoso cerebral (trombose venosa central): deve-se suspeitar nos pacientes 
com cefaleia aguda, especialmente com deficits neuroiogicos nao relacionados a um territo- 
rio arterial. Mulheres gravidas e no p6s-parto sao particularmente de maior risco (Tabela 5). 

5. Apoplexia hipofisaria: hemorragia e necrose aguda de macroadenoma hipofisario; deve-se 
suspeitar no paciente com hipotensao inexplicavel, hiponatremia e cefaleia do tipo explosiva 
( thunderclap ). A densidade do tumor pode ser semelhante a do tecido cerebral e, assim, nao 
ser detectada pela TC. 


■ PUNCAO LIQUbRICA _ 

■ Pun^ao liqudrica: auxilia no diagndstico de doen^as inflamatorias, infecciosas e neopldsicas 
do sistema nervoso central, e pode confirmar uma hemorragia subaracndidea. 

■ O emergencista deve sempre incluir meningite e/ou encefalite no diagnostico diferencial. No 
paciente em coma, a rigidez de nuca costuma desaparecer. Por isso, deve-se suspeitar pela 
histdria de febre e cefaleia de inicio agudo. Nesses casos, deve coletar rapidamente hemo- 
culturas (dois pares de sitio diferentes, concomitantemente) e prescrever dexametasona com 
antibidticos IV, sem retardo. Imediatamente apds estabilizar o paciente, deve-se realizar a 
tomografia seguida da coleta do liquor, se a TC nao mostrar contraindica<;ao. 


TABELA 5 Coma relacionado a trombose de seio venoso cerebral e apoplexia hipofisaria 


Varidveis 

Trombose de seio venoso 
cerebral 

Apoplexia hipofisaria 

Causa ou 

■ Trombose e obstrugao venosa 

■ Necrose e hemorragia subita de 

mecanismo 

de seios venosos cerebrais 

macroadenoma hipofisdrio nao funcionante 

Precipitantes 

• Grdvidas ou pds-parto 

■ Hipotensdo de qualquer causa 

ou fatores de 

■ Uso de contraceptives 

■ Procedimentos cirurgicos 

risco 

hormonais 

■ Cetoacidose 


■ Trombofilias 

■ Bromocriptina 


■ Doencas autoimunes 

• CSncer 

■ Trauma 

■ Radioterapia 


Pistas cKnicas 
antes do coma 


Diagndstico 


■ Cefaleia de inicio recente: 
difusa, progressiva e intensa 

■ Deficits focais: deficits 
motores sem correla<;ao com 
territdrio arterial, diplopia, 
altera^des visuais 

■ Crises epildpticas 

■ Achados de hipertensdo 
intracraniana 

• Angiografia com fase venosa 
pela TC ou ressonancia 


Cefaleia intensa, do tipo explosiva 
(thunderclap) 

Hipotensao subita e inexplicdvel e 
hiponatremia resultado da deficidncia de 
glicocorticoides 

Sintomas visuais pela compressao do 
quiasma dptico 


Ressonancia d o mdtodo de escolha: 
evidencia a hemorragia hipofisaria e 
compressao do diencdfalo e quiasma dptico 







ELETROENCEFALOGRAMA DE URGENCIA 


■ Eletroencefalograma: deve ser realizado se um diagnostico nao foi encontrado com os exa- 
mes de imagem e liquor; pode ser indicado mais precocemente se houver suspeita de estado 
epileptico nao convulsivo. Ha tr£s padroes gerais do eletroencefalograma em pacientes com 
altera^oes de estado de consciencia: 

1. Alentecimento difuso da atividade eletrica cerebral, com ou sem ondas trifasicas: esse 
padrao 6 inespecifico e indica um sofrimento cortical difuso, frequentemente encontra¬ 
do em doen^as metabolicas ou outras de acometimento difuso (meningites, pos-crise 
epil^ptica etc.). 

2. Presen^a de estado epileptico eletrografico: esse padrao fecha o diagnostico de estado epi¬ 
leptico nao convulsivo em pacientes com altera^ao de estado de consciencia a esclarecer. 

3. Eletroencefalograma normal: esse resultado em paciente com altera^ao de estado de 
consciencia descarta altera^ao organica do SNC. 

Outros padroes podem estar presentes e devem ser discutidos com o especialista analisan- 
do-se o contexto clinico. Em particular, os autores julgam necessario ressaltar a importancia do 
achado de atividade periodica ao eletroencefalograma, que pode sugerir algumas etiologias, como 
meningoencefalite herpetica, acidente vascular cerebral e encefalopatia anoxica. 

Com rela^ao a pacientes epilepticos, 6 comum haver altera^ao de nivel de consciencia apds 
um estado epileptico cldssico (convulsivo). Existem algumas possibilidades etiolbgicas nesses ca- 
sos e os exames complementares descritos anteriormente poderao ajudar a diferencii-las: 

■ Estado p6s-ictal. 

■ Houve dano permanente ao cdrtex em consequencia do estado epileptico. 

■ Houve lesao estrutural secundaria 4 crise (p. ex., trauma de cranio). 

■ Paciente esta em estado epileptico nao convulsivo. 

■ A mesma etiologia explica o estado epileptico e o rebaixamento de nivel de consciencia (p. 
ex., meningoencefalite, hemorragia subaracnoidea). 

■ O rebaixamento deve-se aos medicamentos utilizados para tratar o estado epileptico. 


DIAGNtiSTICO diferencial 


■ Pacientes que nao tern altera^ao do nivel de consciencia: 

a. Sindromes de heminegligencia. 

b. Afasia de Wernicke: situa<;ao particularmente dificil, pois uma avalia^ao pouco acurada 
mostra um paciente com discurso fluente, embora desconexo, que nao entende o que lhe 
e dito. No entanto, geralmente a aten^ao e preservada, o que pode ser evidenciado pela 
preserva<jao do contato visual e esfor^o em tentar estabelecer uma comunica^ao. 

■ Epilepsia: em p6s-convulsivos ou em crises parciais complexas. 

■ Depressao grave e transtornos psiquiatricos. 

■ Estado vegetativo persistente: hd comprometimento da percep^ao, com relativa ou total pre- 
serva<;ao da reatividade. £ um estado de vigilia, sem percep<;ao do ambiente. Os olhos ficam 
abertos e podem se fechar sob amea^a, mas nao ficam orientados a um estimulo, embora 
possam, 4s vezes, simular seguimento. Com rela^ao 4 parte motora, postura descerebrada 
pode dar lugar a respostas flexoras, pordm lentas e distonicas. Um intenso reflexo de preen- 
sao {grasp ) costuma aparecer, assim como mastiga^ao e degluti^ao. Embora a maioria dos 
pacientes nao vocalize, sons ininteligiveis (nunca com significado) podem ser obtidos por 
estimulos dolorosos. Nao existem achados laboratoriais, eletroencefalograficos ou radiologi- 
cos para definir essa sindrome. O diagnostico e clinico. Os aspectos patologicos sao variados 
e nao existe perfeita correla<^ao clinicopatologica. 
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Para finalizar, independentemente da etiologia que esteja levando ao comprometimento da 
conscufncia, o estado neurologico pode deteriorar para uma situa^ao de irreversibilidade e ausen- 
cia de fun^oes encefalicas que caracteriza a morte encefalica. 

£ de larga aceitaqio atual o conceito de que a confirma^ao da morte encefalica deve se basear 
em quatro principios fundamentals: 

■ Perfeito conhecimento da etiologia da causa do coma. 

■ Irreversibilidade do estado de coma. 

■ Ausencia de reflexos do tronco encefdlico. 

■ Ausencia de atividade cerebral cortical. 















































































































Diante de tal situa^ao, e importante compreender que nao estd em pauta a discussao do prog- 
nPstico do paciente, mas sim os aspectos eticos, morais e legais decorrentes da constata^ao da 
morte encefalica naquele momento. Os principals criterios para defini^ao de morte encefalica es- 
fao nas Tabelas 6,7 e 8. 


TABELA 6 Criterios clinicos para o diagnPstico de morte encefalica 

1. DiagnPstico da doenga ou situa^So que precipitou a condi?ao cKnica. 

2. Afastar situates que simulem morte encefalica. 

3. Exame neurolPgico: 

a. ConsciPncia: escala de coma de Glasgow = 3 (exceto respostas medulares). 

b. Pupilas: madias ou midriPticas (dfametro = 4-5 mm e ausPncia do reflexo fotomotor). Pupilas 
pequenas sugerem intoxicagSo. 

c. Motricidade ocular: manobras 6culo-cefalica e 6culo-vestibular negativas. 

d. Resposta motora: sem resposta motora a estimulagao dolorosa, podendo ocorrer respostas 
medulares. 

e. Reflexos: axiais da face, corneano, mandibular e fan'ngeo ausentes. Reflexo cutaneo-plantar 
irrelevante. 

f. RespiragSo: realizar obrigatoriamente apneia oxigenada para atingir o estimulo respiratPrio 
rrfaximo (paC0 2 = 55-60 mmHg) sem que ocorram movimentos respiratPrios esponfaneos. 

4. Tempo minimo de observagSo: 6 horas. 


TABELA 7 Exames subsidiaries (valor apenas confirmatPrio) 

Demonstram falta de atividade encefalica 
• EEG, potencial evocado, dosagem de neuro-hormPnios. 

Demonstram ausencia de fluxo vascular encefalico 

■ Angiografia encefalica, por cateterismo, de ambas as artPrias carPtidas e vertebrais; angiografia 
com isPtopo radioativo, SPECT, Doppler transcraniano. 
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TABELA 8 Situates que podem simular ou dificultar o diagnPstico de morte encefalica 

1. lntoxica<;6es agudas: principalmente barbituricos (em doses acima de 10 mg/dL) e bloqueadores 
neuromusculares. Na duvida, realizar dosagem laboratorial. 

2. Hipotermia: a temperature do paciente devefa estar acima de 35°C. 

3. Choque: a pressSo arterial sistPlica devefa ser maior ou igual a 95 mmHg. 

4. Encefalite de tronco: reflexos do tronco esfao ausentes, mas existe atividade cortical. 

5. Traumatismo facial multiplo: dificulta o exame neurolPgico. 

6. Sfndrome do cativeiro: Simula estado de coma, mas os reflexos do tronco estSo presentes. 

7. Altera0es pupilares pfavias: utilizagfio de drogas locais ou sistPmicas, cirurgia ou traumatismo. 

8. Disturbio metabPlico grave. 

9. Crian^as menores de quatro anos: resistem mais aos traumatismos encefalicos. 0 perlodo de 
observagSo devefa ser maior. 

10. Vitimas de assassinate: maiores problemas mPdico-legais para declarar a morte encefalica. 
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12 Anafilaxia 


OSVALDO MOREIRA LEAL 
LUCAS SANTOS ZAMBON 

HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ As recomenda^oes presentes na literature sao empiricas. Nao 6 possivel prever com cer- 
teza quais pacientes ireo desenvolver rea^ao tardia. Em geral, 6 recomendada interna^ao 
para doentes com choque anafilatico ou insufici£ncia respiratdria, que sao os casos mais 
graves e que precisareo de UTI.. 

■ Dura^ao da observaqio para os demais casos: idealmente por 4 a 8 horas. 

■ Alta hospitalar: ap6s controle clinico satisfatorio e ap<Ss as devidas orientates quanto k 
prevencjao de novos episodios de anafilaxia. 

■ Orientar sobre a possibilidade do quadro recorrer. 

■ Medica^ao de manuten^ao 4 alta: alguns autores sugerem a combina^ao de corticoste- 
roides e anti-histaminicos por at£ 5 dias, pensando em cobrir o periodo de risco pare a 
resposta bifasica que ocorre em praticamente um quarto dos casos. 

■ Interrupt*} de p bloqueadores (inclusive na forma de colirios indicados para o tratamen- 
to de glaucoma), se houver uso. 

■ Orientar o uso de braceletes, cartoes ou relatdrio medico informando acerca da sensibili- 
dade do paciente. 


INTRODU^AO 


Anafilaxia se refere a manifesta^oes clinicas sistemicas caracteristicas, potencialmente graves, de- 
sencadeadas por rea^oes mediadas pela imunoglobulina-E (IgE), ap6s exposi^ao a um antigeno em 
individuos previamente sensibilizados. Basicamente e uma rea^ao de hipersensibilidade ou alergica que 
acontece com inicio abrupto e pode levar a morte. Fatalidades podem ocorrer em ate 2% dos casos. 

As reaves ditas pseudoalergicas ou anafilactoides, por sua vez, sao clinicamente indistin- 
guiveis da anafilaxia, porem nao tern participate da IgE. Porem, neste texto adotaremos o termo 
anafilaxia para designar genericamente todas as situates clinicas pertinentes, incluindo “rea^ao 
anafilactoide” ou “pseudoalergica” para fins praticos. 
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Existem poucos dados epidemiolbgicos dispomveis: 

■ Incidencia na Europa: 1,5 a 7,9 por 100.000 pessoas-ano. 

■ Estados Unidos: 500 a 1.000 mortes/ano. 

■ Reino Unido: um caso em cada 2.300 atendimentos em setor de emergdncia. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As causas da anafilaxia variam de acordo com o local. De modo geral, as causas mais frequen- 
tes sao (Tabela 1): 

■ Alimentos (33% a 34%). 

■ Veneno de insetos da ordem Hymenoptera (abelhas e vespas, 14%). 

■ Medicamentos (13% a 20%). 

■ Exerdcio (associado a alimento ou isoladamente, 7%). 

■ Imunoterapia (aplica^ao terapeutica de al^rgenos, 3%). 

■ Latex e transfusao de plasma: foram responsdveis por mcnos do que 1% dos casos. 

■ Nenhuma causa identificada (19% a 37%). 

Atopia (presen^a de outras manifesta^oes alergicas, como rinite, asma, dermatite atopica) 
nem sempre 6 fator de risco para a anafilaxia, a nao ser em casos de anafilaxia a alimentos, latex, 
anafilaxia por exerdcio, anafilaxia idiopitica e rea<;ao a contraste iodado. 

A anafilaxia b um processo aldgico e, portanto, mediado por imunoglobulinas da dasse E 
(IgE), caracterizando o mecanismo de hipersensibilidade tipo 1. Tais imunoglobulinas estariam 
ligadas a receptores especificos, de alta afinidade, em cdulas circulantes (basbfilos) e c&ulas tipica- 
mente teciduais (mastbeitos), sendo produzidas em individuos a partir de um contato previo a um 
antigeno (alergeno). Numa exposi^ao subsequente, havendo uma liga^ao entre o mesmo deter- 
minante antigenico e duas IgEs prbximas, desencadear-se-ia uma sbrie de rea«;6es em cadeia, cul- 
minando com a libera^ao de mediadores preformados (estocados nos granulos daquelas celulas), 
como: histamina, triptase, quimase, heparina, fator liberador de histamina, citocinas e mediadores 
derivados de fosfolipides da membrana celular (prostaglandina D2, leucotrienos B4, C4, D4 e E4). 

A fase efetora da resposta imune dependente de IgE ocorre em tres padroes ou rea^oes que 
diferem quanto ao tipo de alergeno, ao intervalo de tempo entre a exposi^ao e o aparecimento da 
rea<;ao, e aos tipos celulares envolvidos. 

■ Rea^ao aguda: surge segundos a minutos apbs a exposic^ao e £ decorrente especialmente da 
a^ao de mediadores preformados. 

TABELA 1 Causas de anafilaxia/rea^ao anafilactoide 


■ 

Alimentos 

■ 

Medicamentos (antibibticos, insulina, heparina, protamina, bloqueadores neuromusculares, 
anest6sicos, sulfas e derivados, anti-inflamatbrios, opibceos, vacinas) 

■ 

Veneno de insetos 

■ 

Hemoderivados 

■ 

Oxido de etileno 

■ 

Latex 

■ 

Progesterona 

■ 

Llquido seminal 

■ 

Exerdcio 

■ 

Contrastes (iodados, fluorescelna) 

■ 

IdiopAtica 











■ Rea<^ao tardia: aparece horas depois, mesmo sem reexposi<jao ao al£rgeno e, em geral, quan- 
do as manifesta^oes da fase aguda ja diminuiram ou desapareceram. Nessa fase, leucocitos 
circulantes, como eosinofilos, basbfilos, neutrbfilos, macrofagos e linfbcitos T sao recrutados 
por substancias quimiotateis liberadas na fase aguda e passam a influenciar as rea<;6es locais, 
pela participate adicional de citocinas e substancias pr6-inflamat6rias. 

■ Fase crdnica: ocorre em tecidos ou orgaos expostos de forma prolongada e repetida ao aler- 
geno, e b responsavel por mudan^as estruturais e funcionais do local envolvido. No caso da 
anafilaxia, as duas primeiras fases ou rea«joes podem acontecer. 

A a<;ao dos diversos mediadores, a destacar a histamina, em seus respectivos receptores (H1 
e H2) presentes na musculatura lisa, endotelio, glandulas e terminates nervosas, determinaria, 
respectivamente, vasodilata^ao e broncoconstri^ao, aumento da permeabilidade vascular, hiperse- 
cre^o mucosa e ativa<;ao do sistema nervoso autonomo. 

As reaches anafilactoides nao seriam mediadas diretamente por uma rea<;ao entre antigeno e 
anticorpo. Os mecanismos propostos sao: 

■ Ativaijao do sistema complemento e gera<;ao de anafUatoxinas, induzidas por complexos imunes 
(cxemplo: rea^ocs a derivados do sangue com IgA, cm pacicntes portadores de IgG anti-IgA). 

■ Ativa^ao direta de mastbcitos ou do sistema complemento, por parte da subst&ncia (exemplo: 
rea<;ao a contraste iodado). 

■ A<;ao de anafUatoxinas exbgenas preformadas, como histamina, C3a e C5a (exemplo: deriva¬ 
dos do sangue). 


ACHADOS CUNICOS 


A anafilaxia e caracterizada por manifestates clinicas isoladas ou em diversas combina^oes, en- 
volvendo algum dos seguintes sistemas: respiratorio, cardiovascular, neurolbgico, cutiineo e gastrintes- 
tinal (Tabela 2). O diagnostico e eminentemente dinico, e tern dois pilares: a exposi^ao a um possivel 
desencadeante e o pico dos sintomas ocorrendo em media 30 a 60 minutos apos a exposi<;ao. 

Os sintomas podem ocorrer em minutos a horas depois do contato com o atergeno, sendo 
mais comuns na primeira hora subsequente. A rapidez com que os sintomas ocorrem guarda 
rela(fao com a gravidade dos sintomas. O quadro clinico pode seguir um curso unifasico, em que 
os sintomas aparecem e nao mais retornam; ou bifdsico, quando os sintomas, reaparecerem cer- 
ca de 8 a 10 horas apos, ou ate mesmo 72 h apos a resolu^ao do quadro inicial. O curso bifasico 
& encontrado em ate 23% dos casos, sendo mais frequente em pacientes ap6s exposi^ao oral ao 
antigeno ou naqueles com manifesta<;6es iniciais apds 30 minutos da exposit 0 - Corresponde- 
ria, nos casos mediados por IgE, a expressao clinica da rea^ao tardia da resposta alergica. Ainda 
ha a anafilaxia prolongada, que tern frequencia desconhecida e que pode durar horas, dias ou 
at£ semanas. 

■ As manifestates podem incluir: 

u Pele: o envolvimento cutaneo e a apresenta<;ao mais comum, ocorrendo em at£ 90% dos 
casos, representado por urticaria e angioedema, que podem ser precedidas por eritema 
e prurido. 

u Sintomas respiratbrios: ocorrem em ate 70% dos individuos acometidos e podem ser 
de via aerea alta (rinorreia, obstru«;ao nasal, disfonia, rouquidao, sensa<;ao de garganta 
fechada), como de via aerea baixa (tosse, sibilancia, dispneia). 

-> Sintomas gastrointestinais: ocorrem em 45% dos casos e geram nausea, vomitos, diarreia 
e colicas. 

a Sintomas cardiovasculares: ocorrem tambem em 45% dos casos, podendo variar de leves 
como tontura e taquicardia, passando por sincope, hipotensao e choque. 

■ Alguns sinais e sintomas devem colocar o medico em alerta para a possibilidade de uma 

situacjao mais grave: 
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TABELA 2 Criterios diagnbsticos da anafilaxia* 


Critbrio 1 


■ Doenga de infcio agudo (de minutos a horas), envolvendo pele, mucosa ou ambos (urticaria, 
prurido ou rubor generalizados, edema de Ibbios-lfngua-uvula) 

E PELO MENOS UM DOS SEGUINTES: 

1. Comprometimento respiratbrio (dispneia, sibilos, broncoespasmo, estridor, redugao de peak- 
flow, hipoxemia) 

2. Queda da pressdo arterial ou sintomas associados a disfungbo orgdnica (hipotonia, colapso 
circulatbrio, sincope) 


Critbrio 2 


• Pelo menos 2 sintomas que ocorram rapidamente (minutos a horas) apbs a exposigao a urn 
provavel alergeno para esse paciente: 

o Envolvimento da pele e das mucosas (urticaria, prurido ou rubor generalizados, edema de 
Icibios-li'ngua-uvula) 

=> Comprometimento respiratbrio (dispneia, sibilos, broncoespasmo, estridor, redugao de peak- 
flow, hipoxemia) 

=> Sintomas gastrintestinais persistentes (cblicas abdominais, vbmitos) 

a Queda da pressao arterial ou sintomas associados a disfungao orgbnica (hipotonia, colapso 
circulatbrio, sincope). 


Critbrio 3 


■ Queda da pressao arterial (minutos a horas) apbs a exposigao a urn alergeno conhecido para 
esse paciente 

a PressSo arterial sistblica < 90 mmHg QjJ. 
o Diminuigao > 30% a partir da pressao sistblica de base do paciente 


a Rapida progressao dos sintomas a partir da exposigao. 
a Esforgo respiratbrio, tosse persistente, estridor laringeo. 
a Vbmitos persistentes. 
a Hipotensao, arritmia, dor toracica, sincope. 

■ Albm disso, o diagnbstico pode ser mais dificil em algumas situagdes, como em usuarios de 
bloqueadores histaminbrgicos (pois podem nao ter sintomas cutaneos), e em asmaticos, pois 
na vigencia de um broncoespasmo refratario pode-se esquecer da possibilidade de anafilaxia. 
Pacientes usudrios de vasodilatadores/hipotensores tambdm devem ser vistos de forma aten- 
ta, pois tem mais chance de desenvolver hipotensao e choque anafilatico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnbstico de anahlaxia e exclusivamente clinico. Os quadras alergicos localizados, como 
rinite e asma, surgem comumente apbs exposigao local ao alergeno (aeroalergenos como acaros, 
fungos, alergenos de animais e polens, por exemplo), enquanto a anafilaxia normalmente decorre 
de exposigao sistemica ao agente. Da mesma forma, quando as manifestagoes forem apenas cuta- 
neas, havera maior dificuldade para o diagnbstico. 

Considerando que as alteragoes cutaneas sao as mais comuns na anafilaxia, e nossa opiniao que 
o carater difuso e a instalagao subita de lesoes caracteristicas, apbs exposigao a um potencial alerge¬ 
no, devem realmente alertar para esse diagnbstico. Pacientes com urticaria idiopdtica, que venham a 











desenvolver broncoespasmo, bem como asmdticos que evoluam para parada cardiorrespiratoria, sao 
apenas mais dois exemplos de situates que podem trazer dificuldades para o diagndstico. 

Por isso, alguns passos sao iraportantes: 

■ Presenga de sintomas semelhantes no passado: aponta para recorrgncia de uma manifestagao 
alergica localizada (embora haja a possibilidade de repetigao de quadros anafilaticos). 

■ Definir o agente causal: interrogar minuciosamente os agentes que mais comumente causam 
a anafilaxia (alimentos, medicamentos, esforgo, picada de abelhas, vespas, formigas, latex) e a 
relagao temporal entre o contato e o inicio dos sintomas. 

■ Todos os medicamentos usados pelo paciente devem ser listados e todo o esforgo deve ser 
dirigido para tentar estabelecer uma relagao temporal entre a medicagao suspeita e o inicio 
dos sintomas. 

■ Diagnosticar se o quadro se trata de anafilaxia ou reagao anafilactoide e menos importante, 
e vincula-se essencialmente a questoes de nomenclatura. Se o agente suspeito £ sabidamente 
causador de reagoes pseudoalergicas (contraste iodado, por exemplo), se a reagao aconteceu 
num primeiro e unico contato ou nao houve intervalo compativel com fase de sensibilizagao 
(normalmente em torno de duas semanas), o diagnostico mais provavel sera de reagao ana¬ 
filactoide. 

Em virtude de tais dificuldades no diagndstico clinico e compreensivel a procura por marca- 
dores da anafilaxia. As dosagcns de triptase e de histamina podem ser uteis, particularmente nos 
casos duvidosos, desde que disponiveis. Outras investigates podem ser realizadas envolvendo a 
pesquisa in vitro de IgE especifica, testes cutaneos ou de provocagao. No entanto, sao passos nor¬ 
malmente praticados fora do ambiente de emergencia, num seguimento ambulatorial que pode vir 
a requerer a participate de um alergista. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


A lista de diagnostics diferenciais e extensa e deve induir especialmente todas as condigoes 
que determinem ou simulem as manifestagoes mais graves ou as mais comuns da anafilaxia, como 
hipotensao ou choque, dispneia, erupgao cutanea como urticaria ou angioedema e alteragoes do 
nivel de consciencia (Tabela 3). Por fim, situagoes que elevem a concentrate endogena de his¬ 
tamina devem tambem ser induidas, assim como condigoes que se expressem clinicamente com 
eritema ou flushing. 


TABELA 3 Diagnostico diferencial de anafilaxia ou reaves anafilactoides 

1) Causas organicas que determinem hipotensao, dispneia ou sincope: 

a Arritmias cardlacas, infarto agudo de miocardio, sepse, hipovolemia, urticaria ao frio grave, 
aspiragao de corpo estranho, tromboembolismo pulmonar, hipoglicemia. 

2) Causas organicas relacionadas ao aumento endbgeno de histamina: 

a Mastocitose, urticaria pigmentosa, ingestao de peixe contaminado com histamina. 

3) Causas nao organicas que simulam anafilaxia: 

o Reagao vasovagal, alergia factfcia, disfungao de cordas vocais, sindrome do panico. 

4) Causas de eritema difuso (flushing): 

a Sindrome carcinoide, uso de clorpropamida, carcinoma medular da tireoide, epilepsia com 
manifestagao autondmica, dimatario, eritema facial idiopatico. 

5) Causas de urticaria e angioedema: 

“ Angioedema hereditario, uso de inibidores de enzima conversora, urticaria crdnica. 
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Ha muito poucas evidencias que embasem o tratamento da anafilaxla, e o tratamento e mais 
baseado em consensos do que em ensaios dxnicos randomizados. Mas ha prindpios no atendi- 
mento de emergencia que devem ser contemplados em 100% dos casos: 

■ Remova o agente causal se o paciente ainda estiver exposto a ele. 

■ Uma vez que o diagnostico seja feito, inicie imediatamente epinefrina intramuscular (NAO 
ATRASE O INlCIO DA EPINEFRINA). 

■ A aplica^ao da adrenalina proximo ao local de inje^ao de substincia implicada na anafilaxia 
e o uso de torniquetes nao sao recomendados. 

■ Coloque o paciente em posi^ao supina com os membros inferiores levantados. 

■ Forne^a oxigenio suplementar a 100%. 

■ Consiga preferencialmente dois acessos venosos perifericos calibrosos (jelco 14 g ou 16 g). 

■ Fa<;a a ressuscita^ao hemodinamica com cristaloides. 

■ Mantenha o paciente sob monitoriza^ao. 

A seguir, fac;a uma abordagem ao paciente iniciando pclas vias acreas. Se houver estridor ou 
sinais de insufici£ncia respiratoria, realize intuba<;ao orotraqueal imediatamente. 

Em caso de present de edema de lingua e face, a intuba^ao nao 6 obrigatoriamente imediata, 
mas vocfi deve solicitar que o material fique disponfvel 4 beirado leito. Em alguns casos mais graves 
6 necessirio ter material para realiza^ao de cricotiroidotomia de urg£ncia. 

A seguir fa^a avalia^ao circulatdria. Todo paciente com manifesta^oes cardiovasculares, prin- 
cipalmente hipotensao (ou mesmo hipotensao postural), deve receber pelo menos 5 a 10 mL/kg de 
soro fisioldgico nos primeiros minutos, e mais fluidos a seguir, se necessdrio (30 mL/kg na 1* hora). 

Pacientes que cheguem em parada cardiorrespiratdria devem receber as manobras de ressus- 
cita^ao conforme diretrizes internacionais (Tabela 4). 

A epinefrina (adrenalina) £ a base do tratamento da anafilaxia (Tabela 5). Nao hd contrain- 
dica^ao absoluta a seu uso. Deve ser feita por via intramuscular no musculo vasto lateral da coxa, 
por possibilitar picos mais rapidos na circula^ao. Nao fazer via subcutanea. A dose e de 0,3 a 0,5 
mg e pode ser repetida em intervalos de 5 a 15 minutos em pacientes com sintomas sistemicos 
persistentes. 

Ha um grupo de pacientes que pode ser refratario a adrenalina. Sao os usuarios de P-bloque- 
adores. Para estes pacientes devemos utilizar glucagon para reverter os efeitos do P-bloqueador e 
permitir a a^ao da epinefrina. O glucagon possui propriedades inotropicas e cronotropicas positi- 
vas e efeitos vasculares independentes dos receptores p, al^m de induzir o aumento de catecolami- 
nas. Seus efeitos colaterais mais comuns sao nauseas, vdmitos e hiperglicemia. 

Pacientes que persistirem com hipotensao ap6s expansao inicial com cristaloides e tres doses 
de adrenalina podem receber o diagnostico de choque anafilatico. Nesses casos instalamos a adre¬ 
nalina por via endovenosa em bomba de infusao continua na diluiqio de 4 pg/mL (0,004 mg/mL). 
Se o paciente ainda assim for refratdrio, a op^ao 6 usar a vasopressina, a despeito das evidencias 
serem bastantes escassas nesse sentido. 

As demais manifesta0es da anafilaxia devem ser tratadas da seguinte maneira: 

■ Sintomas cutaneos: prescri<;ao de anti-histaminicos associando bloqueio Hie H2. Nao uti¬ 
lizar prometazina por conta do risco de induzir hipotensao e seda^ao no paciente. Utilizar 
difenidramina associada a ranitidina. 

■ Sintomas de broncoespasmo: tendem a melhorar com a adrenalina, mas pode ser necessario 
realizar inala^oes com P-2-agonistas inalatorios. 

■ Corticosteroides: tem mais papel em evitar a resposta bifasica do que reverter sintomas na 
fase aguda. Deve ser prescrito de inicio e mantido na alta por ate 5 dias, assim como os anti- 
-histaminicos. 

Um resumo das medicares e suas doses pode ser vista na Tabela 6. 





TABELA 4 Particularidades da PCR na anafilaxia 

1) Fluidos: 

•-> Dois acessos de grosso calibre (14) com infusao r^pida de soro fisiol6gico (4 a 8 litros). 

2) Vasopressor: 

a Prescrever adrenalina 1 mg IV a cada 3-5 minutos. 

3) Anti-histamlnicos*: 

a Difenidramina: 25 a 50 mg EV. 
a Ranitidina: 50 mg EV. 

4) Corticosteroide*: 

a Metilprednisolona: 125 mg EV. 

5) Tempo de RCP: 

a E prudente n3o encerrar os esforgos precocemente, haja vista a idade jovem da maioria 
dos pacientes. 

* Nao existem evidencias para recomendar anti-histaminicos ou esteroides na PCR, entretanto o 
ACLS fala que e uma conduta possivel; recomendagao lib; nivel de evid£ncia C. 

TABELA 5 Papel da adrenalina na anafilaxia 

■ A adrenalina 6 a principal medicagao. 

■ A via de administragao principal 6 a intramuscular. 

■ A via subcutSnea sd 6 indicada nos casos leves. 

■ Deve ser fornecida o mais precocemente possivel. 

■ As doses recomendadas para anafilaxia s3o diferentes da PCR. 


TABELA 6 Doses das medicagdes usadas no tratamento da anafilaxia 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A hipotermia 6 uma condi^ao potencialmente grave e que mesmo quando tratada tem 
uma mortalidade alta. 

■ Est4 diretamente relacionada 4 exposi^ao ao frio e a causas subjacentes que impedem o 
organismo de responder adequadamente ao frio. 

■ Quando diagnosticada (temperatura central abaixo de 35°C) deve ser prontamente tratada 
de acordo com o grau da hipotermia, se for possivel aferir a temperatura central ou atraves 
do novo sistema clinico de classifica^ao da hipotermia. 

■ Deve-se priorizar o suporte respiratorio e hemodinamico e sobretudo o reaquecimento do 
paciente, que e o tratamento efetivo da hipotermia. 

■ Caso o paciente esteja em PCR, deve-se realizar as manobras do ACLS e iniciar pronta¬ 
mente a extracorpdrea durante a RCP. 

■ O conceito de retardar a desfibrila^ao ou cvitar mcdicamentos (adrcnalina ou amiodaro- 
na) devido a hipotermia nao 4 mais recomendado no paciente em PCR. 


INTRODU^AO 


Hipotermia £ definida como uma condi^ao em que a temperatura corporea central e menor 
que 35°C, pode ocorrer em pessoas de todas as idades e tipicamente esta associada 4 exposi^ao 
ao frio. No Brasil, por tratar-se de um pais de clima predominantemente quente, deve haver uma 
baixa incidencia de casos de hipotermia, estando esses casos mais restritos as regioes Sul e Sudeste 
do Brasil, em especial nos meses de inverno. Infelizmente, faltam dados epidemiologicos nacionais 
que confirmem essas informa^oes. Nos Estados Unidos, no minimo 1.500 pessoas morrem por 
ano em consequencia da hipotermia, sendo uma condi^ao grave, que mesmo quando tratada, tem 
uma taxa de mortalidade que varia entre 12 e 73%. 
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■ CLASSIFICACAO _ 

A hipotermia pode ser classificada em primaria, quando e decorrente apenas da exposi^ao ao 
frio, ou secundAria, quando alguma condi^ao leva o organismo a “perder” os mecanismos de reten- 
9 A 0 de calor, ficando mais sujeito a ocorrencia de hipotermia (esses mecanismos serao discutidos 
a seguir). 

De acordo com o ACLS 2015, a hipotermia A classificada em: 

■ Leve: 32°C a 35°C. 

■ Moderada: 28°C a 32°C. 

■ Grave: abaixo de 28°C. 

Entretanto, nem sempre A possivel aferir a temperatura central. Dessa forma, uma nova 
classifica^ao foi proposta, sendo a hipotermia graduada clinicamente (denominada Swiss Staging 
System of Hypotermia): 

■ Estagio HTI: paciente consciente e com calafrios (tremores). 

■ Estagio HT II: rebaixamento do nivel de consciAncia, sem calafrios (tremores). 

■ Estagio HT III: inconsciente, sem calafrios, mas com sinais vitais presentes. 

■ Estagio HT IV: ausencia de sinais vitais. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A temperatura corporea reflete o equilibrio entre a produ<;ao e a perda de calor de 
determinado organismo. O calor A gerado principalmente pelo metabolismo celular (em 
especial de 6 rgAos como cora<;Ao e figado) e A perdido pelas Areas expostas do corpo, prin¬ 
cipalmente a pele e os pulmoes, por quatro mecanismos principals: irradia^ao, evapora^ao, 
convec 9 ao e condu<;ao. 

■ Irradia^ao. responsavel pela perda de calor entre o organismo e o meio sem contato direto, 
A responsavel por 50 a 70% da perda de calor de uma pessoa em repouso em um ambiente 
neutro (a 28°C). 

■ Evapora^ao. A a perda de calor atravAs da evapora^ao de suor pela pele e de outras molAculas 
pelas vias respiratdrias. Mesmo em ambientes mais quentes, o organismo continua a perder 
calor por esse mecanismo, ao contrario dos outros. 

■ Convec^ao: A a perda de calor entre o organismo e o meio por contato de alto fluxo com o ar, 
como rajadas de vento. 

■ Condu^ao. A a perda de calor por contato direto, com objetos ou meios diferentes. O exem- 
plo dAssico A a submersao do corpo em agua fria, resultando em rapida perda de calor do 
organismo para o meio. 

As altera^oes causadas pela hipotermia no metabolismo celular e nos diversos orgaos e sis- 
temas do corpo humano sao complexas e de fisiopatologia obscura e serao abordadas resumida- 
mente aqui. A hipotermia causa altera^oes nas fun<; 6 es da membrana celular, levando A saida de 
fluido intracelular, altera^oes no metabolismo enzimatico e disturbios hidroeletroliticos (inclusive 
hipercalemia grave); a morte celular ocorre em decorrencia desses diversos fatores associada a 
cristaliza^ao de molAculas de Agua intra e extracelular. 

Em resposta A altera^ao da temperatura corporea, o organismo reage com tremores; esses 
tremores podem aumentar a produdio de calor cm ate 4 a 5 vezes o valor basal e, alem disso, 
modulam uma resposta central ao frio, mediada pelo hipotAlamo. Entre 30 e 34°C, o hipotAIamo 
estimula a tireoide e as adrenais, aumentando o tonus catecolaminergico que aumenta a produ^ao 
de calor pelo maior metabolismo e diminui a perda de calor para o meio devido A vasoconstri^ao 
perifArica. Abaixo de 30°C esse mecanismo come^a a ser suprimido, atA que com 24°C nao sAo 
mais notadas respostas endocrinoldgicas ao frio. 
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As causas mais frequentes de hipotermia sao a exposigao ao frio, o uso de drogas depressoras 
(inclusive o alcool), causas endocrinologicas (hipotireoidisrao, insuficiencia adrenal, hipoglice- 
mia), infecgoes e imersao em dguas frias. As causas secunddrias de hipotermia sao muito mais 
comuns que a causa primdria (apenas a exposigao ao frio); essas causas frequentemente levam a 
incapacidade do individuo de reagir frente ao frio. A Tabela 1 apresenta uma lista mais detalhada 
sobre causas de hipotermia. 

Vale a pena ressaltar que a ocorrencia de hipotermia, mesmo quando uma causa secundd- 
ria e identificada, depende da exposigao a um ambiente frio na maioria das vezes, muito embora 
existam relatos de casos em que a hipotermia ocorreu em ambientes “quentes”. A incidencia de 
hipotermia dobra a cada 5°C de queda na temperatura do ambiente. Roupas umidas perdem ate 
90% de sua capacidade de isolamento termico e correntes de ar frio pela perda convectiva chegam 
a aumentar em mais 5 vezes a perda basal de calor, demonstrando que a exposigao e um fator pri¬ 
mordial para a ocorrencia de hipotermia. 

O alcool, dependendo da populagao estudada, pode estar associado com a hipotermia em ate 
91 % dos casos. O alcool e capaz de prejudicar a percepgao ao frio, de turvar o sensorio e de agir como 
um vasodilatador direto. As pessoas que consomem bebidas alcoblicas tern menor probabilidade de 
percebcr o perigo ou responder apropriadamente ao frio; al£m disso, elas sao incapazes de conservar 
o calor por meio da vasoconstrigao. Muitas drogas estao associadas a hipotermia, em especial os ben- 
zodiazepinicos, os barbituricos e as fenotiazinas. Essas drogas em geral diminuem a capacidade do 
organismo de responder adequadamente ao frio, diminuindo a resposta com tremores e vasoconstri- 
910 perifdrica; outras drogas que tamb^m podem estar associadas d hipotermia, por motivos muito 
semelhantes, sao os (J-bloqueadores, a clonidina, os opioides e os agentes anest^sicos. 


ACHADOS CUNICOS 


As manifestagoes clinicas parecem guardar uma boa correlagao com o grau da hipotermia; 

essas manifestagoes estao descritas no Quadro 1. 

■ Hipotermia leve (32°C a 35°C): esta associada a uma resposta excitatoria inicial, caracteriza- 
da por taquicardia, taquipneia e aumento da pressao arterial. Nessa fase o paciente apresenta 
tremores e pode ainda apresentar ataxia e incoordenagao de movimentos. 

■ Hipotermia moderada (< 32°C a 28°C): nessa fase ocorre diminuigao da resposta excitatd- 
ria, seguida por fase de depressao caracterizada por bradicardia, diminuigao da frequencia 
respiratoria e da pressao arterial. Cessam os tremores musculares em resposta ao frio e ha 


TABELA 1 Concludes associadas a hipotermia secundaria 


Altera^§o da termorregula?3o 


■ Central: anorexia nervosa, AVC, TCE, disfun^ao hipotalSmica, tumores do SNC, hemorragia 
subaracndidea, intoxicagao aguda (benzodiazeplnicos, Alcool, barbituricos etc.) 

■ Periferica: trauma raquimedular, neuropatia, 1 produgSo de calor 

■ Endocrinol6gica: cetoacidose, hipocortisolismo, hipopituitarismo, hipotireoidismo, hipoglicemia, 
acidose lActica 

• Redu<;ao do gasto energ&ico: exerclcio extenuante, desnutrigao 

■ Altera^ao neuromuscular: idoso acamado 


Aumento da perda de calor 


■ LesOes cutaneas extensas: queimaduras, farmacodermias, SSJ-NET 

■ latrog^nicas: infusao de solutes frias, cirurgia, diAlise, extracorpdrea 

■ Outras: politraumatismo, choque, doenga cardiopulmonar avangada, graves infecgoes, uremia 






QUADRO 1 Alteragdes dinicas durante a hipotermia 
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respiratorio 

Neuro¬ 

muscular 
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a 35°C) 

(fase excita- 
tbria) 

Apatia 

Hiper-reflexia 

Disartria 

Taquicardia 
Hipertensao 
Aumento do 
DC 

Taquipneia 

Broncorreia 

Broncoespas- 

mo 

Tremores 
musculares 
Vasoconstrigao 
Rigidez mus¬ 
cular 

Diurese induzi- 
da pelo frio - 
tubulopatia 
distal 

Diminuigao da 
motilidade Gl 
Constipagao 
intestinal 

Moderada 

EEG anormal. 

Bradicardia 

Bradipneia 

Cessam os 

lleo paralftico 

(< 32®C a 

lentificagao de 

Hipotensao 

Diminuigao 

tremores 

Erosdes Gl 

28°C) 

ondas 

Arritmias 

da FR 


Necrose hepati- 

(fase de 
depressao) 

Hiporreflexia 
Rebaixamento 
do nivel de 
conscibncia 

atriais 

Diminuigao 
do consumo 
de 0, 


ca/pancreatite 

Grave 

Coma profundo 

Risco de FCR, 

Edema pul¬ 

Rigidez 

Oligdria 

(< 28°C) 

Arreflexia 

especialmente 

monar 

Sindrome 

Diminuigao do 


EEG silente 

se T < 24°C 

Apneia 

compartimen- 

tal 

fluxo sangufneo 
renal 


DC, dbbito cardiaco; EEG, eletroencefalograma; FR, frequbncia respirat6ria. 


depressao do SNC. Podem ocorrer arritmias cardiacas nessa fase, como fibrilagao atrial e ta- 
quicardia juncional ou outras arritmias. 

■ Hipotermia grave (< 28°C): nessa fase ha depressao profunda do SNC e ocorre bradicardia seve- 
ra associada com hipotensao, bradpneia com frequencias de 3 a 4 respiragoes por minuto, e em 
alguns casos pode ocorrer edema pulmonar. Nessa fase ha risco de arritmias ventriculares como 
FV ou a assistoUa, especialmente quando a temperatura central e < 24°C. 

■ F.stagio HT IV: paciente sem sinais vitais (geralmente, T < 24°C). 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnbstico preciso da hipotermia depende basicamente da medida de temperatura cor- 
pbrea central inferior a 35°C, o que 6 um tanto complicado em nosso meio, ]4 que a maioria dos 
termbmetros de mercurio que dispomos marca exatamente como a menor temperatura mensurd- 
vel 35°C. Termometros cutaneo, oral ou com luz infravermelha sao imprecisos no paciente hipo- 
termico. As principals altemativas para aferigao da temperatura central sao: 

■ Sonda tbrmica no esbfago distal (p. ex., paciente intubado). 

■ Sonda termica em contato direto com o timpano. 

■ Sonda termica no cateter central. 

Por outro lado, com a nova classificagao (SSS-Hypothermia), podemos classificar a hipotermia 
clinicamente. O diagnostico e sugerido pela historia de exposigao ao frio (incluindo a imersao em 
agua; todo paciente vitima de afogamento, em principio, deve ser tratado com hipotermico) ou para 
pacientes de alto risco, como idosos, tetraplegicos, alcoolatras, diabeticos, bebes, grandes queimados, 
politraumatizados ou pacientes gravemente debilitados. Em geral, esses pacientes, por apresentarem 
essas condigoes, perdem a capacidade de perceber o frio e/ou de reagir adequadamente a ele. 

Exames laboratoriais devem ser repetidos quando temperatura central > 35°C; em geral, os 
exames tornam-se normais (Tabela 2). 
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TABELA 2 Exames complementares 


Gasometria arterial 

Acidose metabdlica, alcalose respiratdria ou ambas as alteragoes 

Eletrdlitos 

As altera^des encontradas em geral nao sao consistentes, os exames 
devem ser repetidos quando a temperatura corpdrea estiver acima de 35°C 

Glicemia 

Pode haver hipo ou hiperglicemia. Em geral a glicemia 6 normal 

Hemograma 

Ocorre a eleva^o do hematdcrito devido d hemoconcentragao, 
leucopenia e plaquetopenia em resposta ao sequestra esptenico 

Amilase 

Pode estar aumentada, pois a hipotermia pode induzir pancreatite 

Coagulograma 

Em geral, o TP e o TTPA estao alargados devido £ inibigao da cascata de 
coagulagSo; retornam ao normal com o reaquecimento 

Rx de t6rax 

Pode mostrar congestao pulmonar, pneumonia ou aspiragao 

■ ELETROCARDIOGRAMA 


Talvez o coragao seja o principal 6rgao afetado quando ocorre hipotermia e o eletrocardio- 
grama mostra, com boa correlagao com a temperatura central, alteragoes tipicas dessa condigao. 
Quando a temperatura toma-se menor que 35°C hi um alargamento no intervalo PR, do QRS e 
do intervalo QT. Com 33°C ja surgem alteragoes caracteristicas com a elevagao do ponto J (onda 
de Osborn) (Figura 1), e & medida que a temperatura diminui a onda fica mais proeminente. A fi- 
brilagao atrial e extremamente comum em temperaturas entre 34 e 25°C. A fibrilagao ventricular 
pode ocorrer com temperaturas abaixo de 28°C e a assistolia com temperaturas abaixo de 20 a 24°C. 

Vale a pena notar o tremor na linha de base do ECG, indicando tremores ou rigidez muscular, 
caracteristicos de pacientes com quadro de hipotermia leve a moderada. 



FIGURA 1 Onda de Osborn (setas). 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


A ausencia de uma medida fidedigna da temperatura central pode levar a um diagndstico 
erroneo de uma doenga endocrina, metabolica, vascular, toxica ou traumatica, levando a alteragao 
do nivel de consciencia ou coma. Para o correto diagndstico & necessario distinguir entre hipoter¬ 
mia primdria e secundaria e as condigoes associadas ao quadro. 



























































































TRATAMENTO 


O tratamento da hipotermia dependera das variaveis clinicas e do grau da hipotermia (Ta- 
bela 3). A vitima deve ser despida de roupas umidas e aquecida (se possivel com roupas secas e 
cobertas); deve ser isolada do vento e do frio o quanto possivel. Solu^oes cristaloides aquecidas 
(38°C a 42°C) devem ser usadas por via intravenosa, especialmente nos pacientes hipotensos. 
Caso o paciente persista hipotenso apos a ressuscita<;ao votemica, deve-se iniciar vasopressor 
(p. ex., noradrenalina) com cuidado, pois o paciente hipotermico tern maior chance de arritmia 
(Algoritmos 1 e 2). 

No departamento de emergencia a avalia<;ao do paciente envolve a obten^ao rapida da glice- 
mia capilar e da temperatura central, monitoriza<;ao cardiaca e fornecimento de oxigenio. 

Em caso de altera^ao, a glicemia capilar deve ser prontamente corrigida com 100 mL de glicose 
a 50% infundida simultaneamente com 100 mg de tiamina. O reaquecimento deve ser prontamente 
iniciado (as tecnicas serao discutidas em topico especifico). Deve-se avaliar as vias aereas e o padrao 
respiratorio do paciente, procedendo a entuba^ao orotraqueal o mais brevemente possivel quando 
indicada, para prote<;ao de vias aereas ou por insuficiencia respiratoria, o que, alem de facilitar a as- 
pira<;ao das secre^oes das vias respiratdrias, ja que hipotermia estimula a broncorreia, possibilitara o 
uso das vias aereas como uma via de reaquecimento corporeo, como sera visto adiante. 

As arritmias atriais, em geral, nao precisam de abordagem especifica, pois sao revertidas es- 
pontaneamente com o reaquecimento. 

As doen^as sabidamente capazes de levar a hipotermia (Tabela 1) tamb^m devem ser pronta¬ 
mente diagnosticadas e tratadas seguindo seu tratamento especifico. 


■ TECNICAS DE REAQUECIMENTO 


As tecnicas de reaquecimento sao (Tabela 4): 
■ Reaquecimento externo passivo. 


TABELA 3 Estadiamento e tratamento da hipotermia acidental 


Estadio 

Achados dinicos 

Temperatura 
central tipica 

Tratamento 

HTI 

■ 

Calafrios 

32°C a 35°C 

Roupas e cobertas aquecidas 


■ 

Consciente 


(reaquecimento externo passivo) 

HT II 

■ 

Rebaixamento do 

28°C a < 32°C 

MOV, coleta de exames, solugSo cristaloide IV 



nivel de consci&ncia 


aquecida, reaquecimento externo ativo 


■ 

Aus§ncia de 





tremores 



HT III 

■ 

Inconsciente 

24°C a < 28°C 

■ Mesmo que o HT II 


■ 

Sinais vitais 


■ Geralmente precisa de IOT 



presentes 


■ Extracorpdrea para os casos com 





instabilidade cardfaca e/ou refraWrios ao 





tratamento inicial 

HT IV 

■ 

Aus^ncia de 

< 24°C 

» Ressuscita<;2o cardiopulmonar 



sinais vitais 


■ Extracorpdrea 4 a primeira escolha 





■ Reaquecimento interno ativo se nSo houver 





extracorpdrea 
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■ Reaquecimento externo ativo. 

■ Circula^ao extracorporea (ECMO ou bypass). 

■ Outras tecnicas de reaquecimento interno ativo. 

O reaquecimento externo passivo e a tecnica menos invasiva e que fomece o aquecimento 
mais lento, devendo ser utilizada em casos de hipotermia leve. Ele requer que o paciente esteja seco 
em um ambiente aquecido, protegido de correntes de ar e usando cobertores para diminuir a perda 
de calor, dessa forma permitindo que o organismo recupere atraves da termogenese a temperature 
corpdrea. Em geral, pessoas jovens recuperam mais rapido a temperatura com esse metodo de rea¬ 
quecimento. A taxa m£dia de reaquecimento nessa tecnica e de 0,3 a 0,4°C por hora. 


TABELA 4 Efetividade das tecnicas de reaquecimento 


Tecnica 

Taxa de 
reaquecimento 

Possivel indicaqao 

Extracorpdrea 

6 a 9°C/hora 

■ HT III, com instabilidade 

■ HT IV 

Irriga^ao torScica 

3°C/hora 

■ Mesmo que extracorpdrea 

■ Apenas se n3o houver extracorpbrea 

Hemoditilise 

2 a 4°C/hora 

- Incerto 

■ Talvez no HT III grave 

Dtelise peritoneal 

1 a 3°C/hora 

■ Incerto 

■ Talvez no HT III grave 

Medidas pouco invasivas: ambiente 

0,1 a 3,4°C/hora 

■ HT II 

quente, bolsas e cobertores 
aquecidos e fluidos IV aquecidos 


■ HT III 









































ALGORITMO 2 ATENDIMENTO INICIAL DA HIPOTERMIA 



O reaquedmento externo ativo e a tecnica mais controversa. Nessa tecnica a eleva^ao da tempe- 
ratura central se da por meio do aquecimento da pele com cobertores aquecidos, pas de aquecimento 
eletricas e bolsas com agua quente ou imersao em banheiras com agua quente. Entretanto, tecnicas 
como a imersao dificultam o manuseio e a monitoriza^ao desses pacientes. Porem, a utilizaqio de um 
cobertor de pldstico com ar aquecido circulando em seu interior parece ser efetiva no reaquedmento 
de pacientes hipotermicos, principalmente em padentes no pds-operatdrio. Esta ultima parece ser uma 
tdcnica eficaz e isenta de complica<joes, sendo a tecnica de aquecimento externo ativo atualmente pre- 
conizada. 

As tecnicas que usam circula^ao extracorporea sao indicadas para os pacientes que: 

■ Apresentam instabilidade cardiovascular e/ou nao respondem 4s medidas anteriores. 

■ Paciente em parada (PCR). 

A sobrevida sem sequela neuroldgica de pacientes hipotermicos em PCR tratados com extra- 
corpdrea 6 de 47 a 63%, versus < 37% naqueles tratados sem extracorporea. 

Outras tecnicas de reaquecimento interno ativo: devem ser indicadas nos casos mais graves, 
em PCR e somente na ausencia da extracorpdrea: 

■ Irriga^ao peritoneal feita com 2 litros de solu^o salina ou fluido de dialise aquecidos entre 40 e 
45°C com trocas a cada 15 ou 20 minutos, que eleva a temperatura entre 1 e 3°C por hora. 

■ Lavagem gdstrica com solu<;6es aquecidas deve ser desencorajada, pela pequena area de troca 
e pelos riscos inerentes ao procedimento, como perfura^ao esofagica, aspira^ao e indu^ao de 
arritmias cardiacas e pela pouca resposta em termos de aquecimento corporeo. 

■ Irriga<^ao da bexiga pode ser usada, por^m apresenta baixa resposta na eleva^ao da tempera¬ 
tura corporea. 

■ Irriga^ao toracica com um ou dois tubos toracicos e infusao de solu^oes aquecidas (idealmente ate 
3 litros de solu^ao salina a 42°C). Essas solu^oes devem ser trocadas a cada 30 minutos. 
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■ Existe dificuldade na verifica^ao da respira<;ao e circula^ao nos pacientes hipotermicos. 
Entretanto, se a vitima n&o responde aos estimulos e niLo respira, deve-se assumir que exis¬ 
te PCR, devendo ser iniciada a RCP (para o leigo). Para o profissional de saude, checar o 
pulso por ate 10 segundos. Na ausencia de pulso, iniciar imediatamente a RCP. 

■ Caso o paciente se encontre em FV/TV sem pulso, realizar desfibrila^ao com 360 J seguido de 
RCP. Se a FV/TV persistir, as diretrizes do ACLS 2015 recomendam que choques adicionais 
sejam realizados. A conduta de se esperar para indicar novas desfibrila^oes ate que a tempe- 
ratura corporal esteja acima de 35°C nao e mais recomendada. 

■ No suporte avan«;ado as medidas de reaquecimento devem ser agressivas, preferencialmente 
atraves de circula^ao extracorporea. Na impossibilidade, recomenda-se a irriga^ao toracica 
com solu<;ao aquecida conforme descrito anteriormente. 

■ De forma semelhante a desfibrila<;ao, o conceito de adiar a prescri^ao de drogas ate que a tem- 
peratura corporal esteja em um determinado nivel nao 6 mais recomendado pelas diretrizes 
do ACLS 2015. Assim, epincfrina deve ser prescrita de forma semelhante ao paciente nao 
hipot£rmico. No caso de FV/TV refratdria, tamb£m prescrever amiodarona. 

■ No paciente que teve retorno k circula^ao espontanea, o reaquecimento agora 6 recomendado 
ate que a temperatura atinja 33 a 36°C (hipotermia terapeutica), exceto se houver uma con- 
traindica<;ao a manuten<;5o desses niveis de temperatura. 

■ Como hipotermia acidental 6 frequentemente causada por uma condi^ao clinica ou trau¬ 
matica (p. ex., intoxica^ao aguda, hipotireoidismo etc.), deve-se buscar e tratar as condi^oes 
associadas, concomitantemente ao reaquecimento. 
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■ A analgesia no departamento de emerg£ncia muitas vezes £ feita de maneira insuficiente 
e o controle da dor do paciente deve ser uma das prioridades do emergencista. O ideal e 
aplicar uma escala de dor e guiar a terapia atrav^s desta, reavaliando periodicamente. 

■ Quanto maior a dor do paciente, mais liberals devemos ser em termos de analgesia. Uma 
excdente droga a ser utilizada e a morfina, gramas a sua pot£ncia, possibilidade de titula^ao, 
boa seguran^a e possibilidade de ter efeitos delet^rios revertidos com antagonista (naloxona). 

■ Para analgesia e seda^ao na emerg£ncia, 6 importante ter precisao na indica^ao do proce- 
dimento, monitorizar o paciente de forma adequada, escolher as melhores drogas para o 
caso e utiliza-las na melhor sequencia possivel. 

■ Analgesia e seda^ao em procedimentos deve ser conduzida de forma segura e eficaz, e 
constitui uma habilidade critica e imprescindivel para a correta pratica da medicina de 
emergencia. 

■ Aus£ncia de um periodo de jejum pr^-procedimento nao deve ser uma contraindica<;ao 
para procedimentos de urgdncia. 

■ A oximetria de pulso + capnografia sao indicados para a correta monitoriza<;ao de hipoxe- 
mia e hipoventila<jao durante AS-proc. 

■ Os pontos principals da analgesia e seda^ao sao: 

1. Realizar o procedimento com monitoriza<;ao e suporte para complicates. 

2 . Administrar o analgesico antes do sedativo. 

3 . Titular a(s) dose(s) para o nivel de seda^ao desejado. 

4 . Observar e acompanhar o paciente ate a recupera<jao do nivel de consciencia. 

■ Fentanil + sedativo ou quetamina sao as drogas de escolha quando procedimentos dolo- 
rosos sao realizados. 

■ Propofol 6 o agente de escolha para seda<;ao profunda, mas requer suplementa<;ao com 
opioide ou quetamina, se um procedimento doloroso 6 planejado. Etomidato e uma exce- 
lente opto. Midazolam tern maior utilidade para sedato minima. 
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■ O controle da agita^ao psicomotora visa a seguran^a do paciente, dos acompanhantes e 
dos profissionais de saude. Aplicar uma escala para mensurar a gravidade da agita^ao e de 
grande auxflio. 

■ Antipsicotico e benzodiazepinico ou ambos muitas vezes sao necessarios para o controle do 
paciente muito agitado (alem de conten^ao fisica, quando necessario). 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


Mundialmente, o controle da dor e da ansiedade em unidades de emergencias frequentemen- 
te nao e adequado. Apesar de injustificavel, varias razoes contribuem para isso, tais como, conhe- 
cimento insuficiente acerca das medicares, temor de que analgesia possa “mascarar” a evolu^ao 
clinica, medo de $eda<;ao excessiva ou de complica<;6es cardiorrespiratorias. 

Dor e ansiedade, seja como manifesta^oes principals ou relacionada a procedimentos, podem 
causar ativa<^ao do sistema nervoso autonomo, marcada resposta hormonal, metabolica e imu- 
nologica, que incluem: aumento de catecolaminas, cortisol, glucagon, mediadores inflamatorios, 
vasopressina, entre outros. As consequ6ncias podem ser variadas, induindo isquemia miocdrdica, 
resistencia 4 insulina, imunossupressao e disturbios de coagula^ao. O controle da dor, ansiedade e 
o bem-estar do paciente diminuem a magnitude dessa resposta. 

A realiza^ao de procedimentos diagndsticos e terapSuticos 6 comum no departamento de 
emergdncia, tais como, redu^ao articular ou de fraturas, incisao e drenagem de abscessos, cardiover- 
sao eietrica, drenagem pleural, pun^ao lombar, reparo de feridas complexas ou estudo de imagem 
no paciente agitado. Muitos destes estao associados com dor e significativa ansiedade. Analgesia e 
seda^ao em procedimentos (AS-proc) melhora a qualidade do atendimento, aumenta a chance de su- 
cesso tecnico e a satisfa^ao do paciente pelo alivio da dor e ansiedade. Por isso, AS-proc e um direito 
fundamental do paciente e uma habilidade necessdria para medicos de emergencia. 


■ TERMINOLOGIA 


Analgesia e seda^ao compreendem um continuum de situates que variam desde sedaqio 
minima (ansiolise) e controle de dor leve ate a anestesia geral. 

Quando pensamos em analgesia de forma isolada, podemos defini-la como ausencia ou su- 
pressao da sensa<jao da dor - experiencia de carater sensorial ou emocional associada a uma lesao 
tecidual real ou potencial, com diferente limiar de acordo com cada paciente. Apesar de nao se 
buscar altera^ao do nivel de consciencia, esse evento adverso pode ocorrer a depender da medica- 
$&0 e da dose utilizadas. 

Seda<;ao envolve a altera^ao do nivel de consciencia em diferentes graus, sendo classihcada 
como minima, moderada, profunda e dissociativa (Tabela 1). O termo seda<^ao consciente nao £ 
mais usado, pois causava confusao e imprecisao, e era frequentemente mal interpretado. 

Nesse sentido, analgesia e seda^ao em procedimentos i a administrate de drogas para in- 
duzir analgesia, rebaixamento do nivel de consciencia e amnesia com o intuito de permitir a rea- 
liza^ao de procedimentos desagradaveis com pouca ou nenhuma rea^ao do paciente ou memoria, 
enquanto se mantem estiveis e seguros as vias aereas, ventila^ao e a fun^ao cardiovascular. 


Seda^ao dissociativa 

Seda^ao dissociativa e um estado cataleptico caracterizado por uma profunda analgesia e 
amnesia, com preserva^ao da ventila<jao espontanea e reflexos das vias aereas. Existe uma disso¬ 
ciate entre o sistema tdlamo-cortical e o sistema limbico e se assemelha a um estado cataleptico 




TABELA 1 Classifica?3o dos niveis de sedaqSo e suas caracteristicas 



Responsividade 

Vias a^reas e ventilaqao 
espontanea 

Funqao 

cardiovascular 

■ Seda^ao 
minima 

■ Pacientes respondent 
a comandos verbais 

■ Sem altera<;6es 

■ Sem alteragfies 

■ Sedato 

■ Pacientes respondem 

■ Ventilagao espontSnea adequada 

■ Estevel 

moderada 

ao comando verbal 
ou k estimulasao tatil 

■ Nenhuma intervengao k 
requerida para manter a pat&ncia 
das vias a£reas 


■ Seda^ao 

■ Estado catateptico 

■ Respiragao espontSnea e reflexos 

■ Estvel 

dissociativa 

de "transe" 
caracterizado por 
profunda analgesia e 
amnesia* 

de vias a£reas preservados 


■ Seda^ao 

■ Pacientes respondem 

■ A capacidade de manter 

■ Geralmente 

profunda 

somente k 

estimulato dolorosa 

a ventilato pode ser 
comprometida 

■ Os pacientes podem necessitar 
de assist£ncia para manter a 
pat&ncia das vias a^reas 

mantida 

■ Anestesia 

■ Nao desperta mesmo 

■ A capacidade de manter a 

■ Pode estar 

geral 

com estimulos 
dolorosos 

ventilate est comprometida 

■ Os pacientes frequentemente 
necessitam de assist§ncia para 
manter a patSncia das vias a4reas 

comprometida 


* Dissocia^o entre o sistema taiamo-cortical e o sistema Ifmbico; assemelha-se a um estado 
catal6ptico em que os olhos permanecem abertos, com movimentos oculares, e o paciente estci 
n3o comunicativo, embora possa parecer que o paciente est£ em vigflia. 


em que os olhos permanecem abertos e com movimentos, mas o paciente nao se mostra comuni¬ 
cativo, embora possa parecer que ele esteja em vigflia. Na emergencia, quetamina 6 normalmente 
administrada para evocar niveis dissociativos de sedaqio. Estado dissociativo pode facilitar proce- 
dimentos muito dolorosos, assim como procedimentos que requerem imobiliza«;ao em pacientes 
nao cooperatives. 


DOR E ANALGESIA NA EMERGENCIA 


■ DEFINigOES _ 

Dor pode ser definida como uma experiencia sensorial e emocional desagradavel que e as- 
sociada inicialmente k lesao tecidual ou descrita em termos desta lesao, ou ambos. Essa definite 
leva em considera<;ao que a dor e a combina^ao de fenomenos sensoriais, emocionais e cognitivos. 

Dor e a causa mais comum de procura aos servi^os de emergencia. Aproximadamente 70% 
dos pacientes tern dor como parte de sua queixa. F.ntretanto, o controle da dor em unidades de 
emergences frequentemente nao k adequado. Estudos mostraram uso de analgesicos em apenas 
30% a 63% dos pacientes com dor no servi^o de emergencia. Varias razoes contribuem para isso: 
medo de seda<;ao excessiva, falta de pratica no uso das medicares pelo emergencista, preocupa^ao 
com altera<;6es cardiorrespiratdrias e nos sintomas iniciais. O objetivo do uso da analgesia deve ser 
o conforto do paciente com segurant para o medico e com riscos minimos. 
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■ AVALIACAO DA DOR _ 

A avalia^ao do paciente com dor envolve anamnese e exame fisico. £ fundamental a caracte- 
riza^ao da dor quanto a sua localiza^ao, distribui^ao, irradia^ao, qualidade ou tipo, severidade ou 
intensidade, periodicidade e dura^ao. No exame fisico desses pacientes vale destacar a importancia 
do exame neurologico e musculoesquel£tico, principalmente na dor crdnica. A inspe^ao do local 
doloroso deve considerar a apar£ncia e a Colorado da pele da 4rea dolorosa que podem mostrar 
altera<;6es troficas, presen^a de hipertricose, sudorese, cianose e espasmos musculares. A palpa<;ao 
da area dolorosa tambem pode revelar sinais importantes, como espasmo muscular e pontos-gati- 
lho. As causas especificas da dor devem ser identificadas e tratadas de maneira adequada sem que 
o tratamento da dor seja deixado de lado. O criterio para solicita^ao de exames complementares 
deve ser baseado nos achados de anamnese e exame fisico. 

O fato de a dor nao ter um componente mensuravel colabora com a subvalorizaqio dessa 
queixa. Escalas de dor que pretendem dar um carater de “objetividade” sao sugeridas na literature. 
As escalas unidimensionais de avalia^ao da dor sao utilizadas habitualmente nos servi^os de emer¬ 
gencia. A escala numerica habitualmente consiste de uma escala que abrange os valores de 0 a 10 
para que o paciente selecione qual £ a mais representativa da sua intensidade de dor. Os pacientes 
sao instruidos que o zero representa “sem dor” e 10 o valor maximo da escala, “dor mais intensa 
que voc£ pode imaginar” ou “pior dor possivel”. A escala numerica £ sensivel 4s variances de curto 
periodo associadas ao tratamento de emergencia (Figure 1), sendo bem indicada para uso no de- 
partamento de emergencia. A escala visual analdgica £ similar 4 escala numerica, tem uma linha 
de base com os extremos indicando “sem dor” e “pior dor possivel” e o paciente £ solicitado a fazer 
uma marca na linha entre seus dois extremos no ponto que melhor representa a intensidade de sua 
dor. Esses testes podem ter sua eficdcia reduzida principalmente entre idosos e entre pacientes com 
deficits cognitivos. As escalas grdficas sao constituidas por uma serie de ilustra<;6es de imagens 
faciais que representam vdrios graus de intensidade de dor (Figure 2). Cada imagem est4 associada 
a um numero. £ uma boa altemativa para pacientes analfabetos ou para crian<;as. 


■ TRATAMENTO DA DOR 


£ fundamental lembrar que o tratamento da dor no departamento de emergencia deve ser 
uma das prioridades para o emergencista. O objetivo 6 analgesia completa no menor tempo pos¬ 
sivel, sendo aceit4vel realizar uma diminui^ao de pelo menos 50% da dor antes de uma eventual 


0 1 

2 

3 4 5 6 

7 

8 

9 10 

Sem dor 


Dor moderada 



Pior dor possivel 


FIGURA 1 Escala numerica visual de dor. 









alta. Um adequado tratamento da dor t inclusive um sinal de qualidade do atendimento prestado 
segundo parametros intemacionais. Devemos lembrar que, al^m de nao trazer alivio ao sofri- 
mento, o tratamento inadequado da dor tambem pode contribuir de maneira significativa para o 
desenvolvimento de quadros crdnicos. 

Em boa parte dos casos que chegam ao setor de emerg£ncia, o uso de uma unica droga difi- 
cilmente sera capaz de prover analgesia adequada. Alem disso, deve-se encarar como ma prdtica 
iniciar o tratamento de dores mais intensas com analgesia simples, pois isso pode gerar demora no 
controle da dor (em muitos casos a analgesia 6 escalonada do analgesico mais fraco para o mais 
forte, gerando diversas reavalia^oes e prolongamento do sofrimento). Uma boa pratica e conside- 
rar a seguinte regra basica: dores fortes exigent analgesia forte. 

Uma forma de gerenciar o tratamento e inicialmente aplicar a escala de dor para verificar seu 
nivel. A seguir, associando-se sempre um analgesico mais simples, independentemente do nivel de 
dor, seguiremos o padrao descrito na Tabela 2, classificando a dor em leve, moderada ou intensa 
e decidindo a conduta conforme essa classifica^ao. A escolha das drogas e baseada em sua poten- 
cia, seguran^a e possibilidade de uso intravenoso. As doses podem ser tituladas de acordo com a 
resposta de cada paciente, principalmente no caso da morfina. A inten<jao de sempre associar um 
analgesico simples parte de evidencias que sugerem que as combina<;6es de drogas aumentam a 
atividade analgesica, minimizam os eventos adversos e possibilitam o uso de doses menores. £ 
importante lembrar que ap6s a primeira dose de analgesia o paciente deve ser reavaliado com a 
escala de dor e medicado conforme a necessidade. 

£ importante desmistificar o uso da morfina como analgesico de primeira linha. A morfina 
e uma droga com bom perfil de seguran<;a, excelente potdncia analgesica, baixo risco de indu<;ao 
de dependSncia, oferece capacidade de titula<;ao de doses, ou seja: pode e deve ser usada de forma 
mais ampla. Por outro lado, deve haver um incentivo para nao se usar mais a meperidina, cuja po- 
tencia e menor que a da morfina, alem de nao oferecer nenhuma vantagem diante dela, com mais 
risco de dependencia. Sugere-se exclui-la do uso rotineiro para analgesia. 

Quanto a via de administra<;ao, a preferencial e a intravenosa, por ser menos agressiva e com 
a<;ao muito mais rapida, alem de ter maior confiabilidade de efeitos e absor^ao. A via intramuscular 
e muito dolorosa e nao deve ser a primeira op^ao, assim como a via subcutanea, que gera inicio de 
a<;ao mais tardio nas drogas. 

Certas particularidades de alguns pacientes sao importantes na escolha da analgesia: 

1. No paciente com hipovolemia ou hipotenso, hd diminui<;ao do fhixo sanguineo hepdtico e 
renal, altera^ao da absor^ao gastrintestinal de fdrmacos e aumento do volume de distribui^ao 
da droga. A absor^ao da medica<;ao administrada por via oral em paciente com altera^ao da 
fun<;ao gastrintestinal e diminui^ao do fluxo sanguineo esplancnico d imprevisivel. No pa¬ 
ciente com choque, a via cutanea e a gastrintestinal tambem tern absor^ao erratica. 

2. Em gestantes, nao e recomendado o uso excessivo de anti-inflamat6rios nao hormonais (AINH) 
e eles devem ser evitados no terceiro trimestre, ja que podem prolongar a gestat^io e o trabalho 
de parto, diminuir a contra^ao do miometrio, aumentar o risco de oligodramnio e perdas san- 
guineas. O uso de AINH tambem aumenta o risco de lesao renal no feto e no recem-nascido. 


TABELA 2 Drogas de escolha para analgesia usadas no departamento de emergencia 
conforme o nivel da dor 



Dor leve 
(1-4) 

Dor moderada 
(5-7) 

Dor intensa 
(8-10) 

■ Analgesico nao opioide: dipirona, 
paracetamol ou AINH 

Sim 

Sim 

Sim 

■ Opioide fraco - tramadol 

- 

Sim 

- 

■ Opioide forte - morfina 

- 

- 

Sim 
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3. Nos idosos, altera<;6es fisiologicas causam uma altera<;ao na absor^ao, distribui^ao, meta- 
bolismo, elimina^ao e meia-vida das drogas, levando a um risco aumentado de intera<;6es 
medicamentosas e eventos adversos indesejados. 


■ PRINCIPAIS MEDICARES _ 

Dipirona 

Preferencialmente deve ser usada na via intravenosa na emergencia. £ utilizada no Brasil em 
varias apresenta^oes para o tratamento de dor leve ou moderada e febre (o risco de agranulocitose 
e extremamente baixo e nao justifica sua nao utiliza^ao, como e feito nos EUA). Suas ampolas tem 
500 mg/mL com 2 mL. A dose maxima diaria e de 6 g. 


Paracetamol 

Op^ao de analg^sico simples quando o paciente for alergico 4 dipirona. Tem apenas apresen- 
ta^ao oral (nao ha forma IV) e a dose habitual varia de 500 a 1.000 mg a cada 4 a 6 horas ate a dose 
mAxima de 4 g ao dia. Como precau^o, o consumo crdnico e excessivo de Alcool pode aumentar 
o risco de hepatotoxicidade. 
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Anti-inflamatorios nao hormonais (AINHs) 

Drogas de primeiro escalao para dores mais leves. Podem ser utilizadas na emergencia no tra¬ 
tamento de cefaleia aguda, colica renal e biliar, gota e outras queixas musculoesqueleticas, ou seja, e 
excelente op<;ao em dores nas quais ha componente inflamatorio independente de sua intensidade. 
Nao ha evidencia de que um AINH seja superior a outro para qualquer indicate, embora alguns 
sejam sugeridos em poucos casos. Os AINHs devem ser utilizados com precau<;ao na presen^a de 
doen^a renal cronica, doenqi hepatica, insuficiencia cardiaca, principalmente quando houver uso 
associado de inibidores da enzima conversora de angiotensina (i-ECA), bloqueadores de receptor 
de angiotensina II ou diureticos - o mais importante nesses casos e nao utilizar de forma continua, 
mas podem ser usadas doses no controle agudo da dor. O uso parenteral pode diminuir a lesao 
mucosa direta, mas os efeitos sist&micos permanecem. As doses habituais sao: cetoprofeno, 100 mg 
IV (sempre diluido em soro fisiolbgico para evitar flebite - 100 mL), ou tenoxicam, 20 mg IV. Usar 
50% das dosagens em pacientes com mais de 65 anos. 


Tramadol 

£ dassificado como opioide fraco por apresentar potencia menor que a da morfina. Entretanto, 
promove boa analgesia, sendo seu principal evento adverso a induqio de vomitos. £ um analogo sinte- 
tico da codeina, com propriedades agonistas dos receptores mu, alem de bloquear a recaptaijao de nora- 
drenalina e serotonina, agindo de forma similar aos antidepressivos tricidicos, sendo uma boa op<^o de 
droga de manuten<^ao para a dor. Por outro lado, e de risco para diminuir limiar convulsivo. Os eventos 
adversos mais comuns (vertigem, nauseas e vomitos) podem ser evitados com adequada dilui^ao da 
medicat^io em pelo menos 100 mL de solu^ao fisiologica e infusao lenta (cerca de 30 minutos). 

1. A ampola tem 100 mg em 2 mL (50 mg/mL), sendo a dose recomendada de 50 a 100 mg 
(mAximo de 300 mg em 24 h). 

2. Deve-se utilizar 50% da dosagem em pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min ou 
em cirrdticos. 


Morfina 


£ uma droga com bom perfil de segurarupa, excelente potencia analgesica, baixo risco de 
indu^ao de depend£ncia e oferece capacidade de titula^ao de doses, alem de ter meia-vida curta. 
Tem inicio de a^ao em ate 5 minutos, pico em 30 minutos e meia-vida de 2 horas. Amplamente 
utilizada para controle algico com boa tolerancia. Pode ser aplicada de forma subcutanea em pa- 
cientes com dificuldade de acesso. Seus efeitos adversos mais comuns sao prurido, retento vesical, 
nausea, espasmo de esfincter de Oddi, broncoespasmo e, em doses elevadas, depressao do centra 
respiratorio. 

1. Apresenta<;ao: ampola de 10 mg com 1 mL (diluir em 9 mL de agua destilada para formar 
solui^ao decimal de 1 mL = 1 mg) ou ampola de 2 mg/2 mL. 

2. Posologia para dor intensa: 0,1 mg/kg, IV (infundir em 1 a 2 min); doses adicionais de 2 a 3 
mg podem ser repetidas a cada 5-15 minutos, ate efeito desejado. 

3. Precau<;6es: usar doses menores, 75% se CICr < 50 mL/min ou 50% se CICr < 10 mL/min. 
Cuidado com seda^ao em pacientes cirroticos. 

A meperidina nao deve ser usada: seu metabolite ativo (normeperidina) tem meia-vida longa 
e pode causar convulsoes principalmente em pacientes com doen^a renal crdnica. 


ANALGESIA E SEDA^AO EM PROCEDIMENTOS 


■ OBJETIVOS 


A tecnica de analgesia e seda^ao em procedimentos (AS-proc) no servi^o de emergencia 
implica na utiliza^ao de substancias com o intuito de permitir a realiza^ao de procedimentos desa- 
gradaveis mantendo a fun^ao cardiorrespiratoria autonoma e o controle de vias aereas. A seda^ao 
insuficiente esta associada a desconforto, agita^ao, falta de colabora<;ao durante procedimento, 
dispneia, hipertensao e taquicardia, entre outros. 

O profissional que ira aplicar a AS-proc deve ser capaz de reconhecer e agir nas possiveis rea¬ 
ches adversas, ter conhecimento das medica<;6es em uso e ser treinado em ressuscita^ao cardior¬ 
respiratoria. Os objetivos da AS-pro estao descritos na Tabela 3, enquanto os principios da seda^ao 
de acordo com a gravidade do paciente estao na Tabela 4. 
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TABELA 3 Objetivos da analgesia e seda^ao em procedimentos 
• Controlar movimentos abruptos e indesejados 

■ ftepido retorno ao estado de conscifincia (se for o caso) 

■ Minimizar os riscos de eventos adversos relacionados 5 tecnica 

■ Proporcionar bem-estar ao paciente 


TABELA 4 Analgesia e seda<;ao para procedimentos na emergencia 

Procedimento no paciente ■ Analgesia seguida da sedagao 

grave (p. ex., taquiarritmia ■ Administrate das drogas rapidamente (bolus sempre que possfvel) 
e choque) ■ Realizar o procedimento (p. ex., cardioversSo) 

■ Avaliar necessidade de mais analg£sico ap6s o procedimento, S/N 

Procedimento no ■ Administrar o analg6sico, titulando ao nlvel desej^vel 

paciente sem risco ■ Administrar o sedativo e titular no nlvel desej^vel para o procedimento 

iminente de complicates ■ Avaliar a necessidade de analgesia ap6s o procedimento 


Capitulo 14 ■ Analgesia e sedato em procedimentos 











PARTE I ■ Abordagem inicial do paciente grave 


320 


■ princIpios, precau^oes e seguran^a do procedimento _ 

Alguns principios importantes da analgesia e sedagao no departamento de emergencia: 

1. Indicar corretamente o procedimento e sua real necessidade. 

2 . Conhecer os antecedentes mdrbidos do paciente, reagoes pr^vias, medicagoes em uso, se uso 
cronico de alcool ou drogas ilicitas, entre outras, pois podem indicar ou contraindicar deter- 
minadas drogas (Tabela 5). 

3. Avaliar o estado cardiovascular, respiratdrio, vias aercas e fungdes neuroldgicas do paciente. 

4. Materials e equipamentos de suporte: oxigenio, dispositivo de ventilagao bolsa-mascara 
(AMBU), material para via aerea e intubagao, aspirador de secregdes e demais necessidades 
para manuseio de hipotensao, choque, insufici£ncia respiratdria e parada cardiorrespiratbria. 

5 . Monitorizagao adequada antes, durante e apos procedimentos (Tabela 6). 

u Isso inclui pressao arterial nao invasiva, monitor cardiaco, oximetria, al£m de capnografia 
se sedagao moderada ou profunda. 

6 . Determinar qual o objetivo da sedagao, se minima, moderada, profunda ou dissociativa. Es- 
calas poderao ser liteis para esse fim (Tabela 7), todavia a monitorizagao regular 6 mais im- 
portante do que aplicagao de escalas. 

u Sedagao minima: geralmente util para auxiliar procedimentos cuja dor pode ser con- 
trolada com analgesia local ou regional, tais como, redugao de fraturas simples, pungao 
lombar, incisao e drenagem de abscessos superficiais ou reparo de lacerates, 
u Sedagao moderada: em geral, para redugao articular, cardioversao eletrica ou insergao de 
tubo toracico, entre outros. 

a Sedagao profunda: procedimentos dolorosos, que requerem relaxamento muscular e mi¬ 
nima reagao do paciente. Em geral: redugao de fratura aberta, cuidado de feridas em 
queimados, entre outros. 

a Sedagao dissociativa (uso de quetamina): devido a sua potente agao analg^sica, queta- 
mina 6 indicada para curativos e/ou desbridamento de feridas extensas ou em pacientes 
queimados. Tambem 6 bastante util para sedagao no paciente hipotenso ou hipovolemico 
(devido ao beneficio hemodindmico da droga) e situates em que a redugao do drive res- 
piratdrio pode ser um problema (a droga nao altera reflexos de vias acreas ou ventilagao). 

7. Administrar o analgesico e em seguida o sedativo. 

8. Avaliar o efeito, pois a resposta pode variar muito entre pacientes. 

9 . Administrar dose(s) adicional(is), at£ se chegar no nivel de sedagao desejado. 

10. Observar e monitorizar o paciente ate a plena recuperagao e retorno ao estado mental previo. 


TABELA 5 Avaliagao do risco e seguranga do paciente 


Avaliagao do risco 

Observagoes e precaugoes 

Indicadores de risco para via 

■ Deve alertar para o risco se houver complicagao e necessidade 

a£rea diffcil 

de intubagao 

Obesidade 

■ Maior risco de refluxo gastroesofagico, broncoaspiragao, 


obstrugao de vias acreas e sedagao prolongada 


■ Deve-se ajustar as doses para o peso ideal 


■ Avaliar uso de agentes antteticos 


Doenga pulmonar obstrutiva 
crdnica 


Evitar posigao supina pela menor expansibilidade toracica 
Maior risco de depressao respirat6ria ou broncoespasmo 
Ficar atento ao fornecimento e a quantidade de oxigenio 
Possibilidade de beta-agonista antes do procedimento e uso 
de quetamina na sedagao 


(continua) 






TABELA 5 AvaliagSo do risco e seguranga do paciente (Continuaqiio) 


Avaliagao do risco Observances e precaugdes 


Hist6ria de doenga coronariana • AS-proc reduz a resposta ao estresse (evita hipertensao, 

taquicardia ou aumento do consumo de oxig&nio), mas deve-se 
manter o paciente monitorizado durante todo o procedimento 

■ Maior risco de isquemia durante o procedimento 

Histdria de insuficiGncia ■ Evitar drogas de maior risco para hipotensSo, se posslvel 

cardfaca ou paciente com ■ iniciar com doses menores 

hipovolemia ao exame flsico ■ Quetamina ou etomidato podem ser as mais indicadas 

Usuarios de drogas ilfcitas - Podem apresentar efeitos imprevisiveis dos farmacos, muitas 

vezes com necessidade de doses maiores 

■ Risco de grave abstinSncia com naloxona 

Antecedente de psicose ou ■ Evitar quetamina, mesmo se a condigSo estiver bem controlada 
esquizofrenia 

Medicares de uso • Podem apresentar efeitos imprevisiveis dos farmacos, muitas 

crdnico (p. ex., opioides, vezes com necessidade de doses maiores 

benzodiazeplnicos, drogas • Risco de grave abstin£ncia com antagonistas (naloxona ou 
depressoras do SNC) flumazenil) 

Antecedente de doenga renal • A maioria das medicag&es e seus metabdlicos possuem excregao 
crdnica renal, por isso com maior risco de efeito prolongado da sedagao 

■ Deve-se evitar o uso de medicagdes com meia-vida prolongada 

Doenga hepatica crdnica ■ Maior risco de hipotensao, sedagao excessiva ou prolongada 

Idosos ■ Geralmente apresentam metabolismo reduzido, menor 

clearance renal, maior biodisponibilidade da medicagao e 
doengas crdnicas associadas 


■ Em geral, usar doses menores que as habituais, com pequenos 
aumentos atd o efeito desejado 


TABELA 6 Recomendagdes para monitorizagao em procedimentos de acordo com 
intensidade da sedagao 

Vari£veis 

Sedagao minima 

Sedagao moderada 
ou dissociativa 

Sedagao profunda 

Nivel de conscifencia 

Observar 

frequentemente 

Observar 

continuamente 

Observar 

continuamente 

FrequSncia cardiaca 

15 em 15 min 

Continuamente 

Continuamente 

Frequ£ncia respiratdria 

15 em 15 min 

Observagao direta 
continua 

Observagao direta 
continua 

Pressao arterial 

Ap6s infusao de 
sedativo e a cada 

15 min 

Apds infusao de 
sedativo e a cada 

5 min 

Ap6s infusao de 
sedativo e a cada 

5 min 

SaturagSo de 0 2 

Continuamente 

Continuamente 

Continuamente 

Monitorizagao de C0 2 
exalado (capnometria) 

N5o necessario 

Considerar 

monitorizagao continua 

Monitorizagao 

continua 
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TABELA 7 Escalas para monitorizag3o da sedagio 


Escala de sedagao de Ramsay 

Escala de sedagao-agitagao (SAS) 

Caracteristicas 

Pontuagao 

Caracteristicas 

Pontuagao 

Ansiedade e/ou agitato 

1 

Agitag5o perigosa (tenta tirar 
cateteres e tubo orotraqueal, 
agride a equipe de enfermagem) 

7 

Tranquilidade, cooperagao e 
orientagao 

2 

Muito agitado (nao se acalma, 
apesar de frequentes pedidos e 
explicag&es) 

6 

Responsividade ao comando 
verbal, abertura ocular espontSnea 

3 

Agitado (ansioso, levemente 
agitado) 

5 

Resposta franca d estimulagao 
auditiva intensa ou compressSo 
da glabela, com abertura ocular 

4 

Calmo, cooperative (desperta 
facilmente) 

4 

Resposta d6bil d estimulagSo 
auditiva intensa ou compressao 
da glabela 

5 

Sedado (acorda com estlmulos 
verbais ou tateis) 

3 

Irresponsividade 

6 

Muito sedado (s6 desperta com 
estimulos intensos, mas n5o se 
comunica) 

2 



"Sem resposta" 

1 
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Jejum para procedimentos 

Nao existe evidencia da necessidade de jejum para procedimentos no departamento de 
emergencia, sendo isso aplicado a situates eletivas. A recomendagao do guideline do American 
College of Emergency Physicians (referenda 1) e nao retardar a analgesia-sedagao com base no 
tempo de jejum. 


Capnografia para monitorizagao 

Oximetria de pulso £ tradicionalmente usada para acompanhar e monitorizar pacientes que 
recebem drogas sedativas e analgesicas em procedimentos, e assim evitar hipoxemia ou trata-la 
rapidamente, caso acontega. Todavia, hipoventilagao pode ser um problema durante sedagao e 
existem varios estudos que demonstraram o valor adicional de se monitorizar esses pacientes com 
a capnometria, sobretudo, por aumentar muito a detecgao precoce de hipoventilagao ou apneia, 
antes do diagnostico clinico, alem de laringoespasmo, broncoespasmo ou obstrugao de vias aereas 
superiores. Por isso, o guideline tambem recomenda a capnografia como adjunto & oximetria na 
AS-proc no departamento de emergencia. 


■ NALOXONA E FLUMAZENIL 


Dois antidotos disponiveis e que poderao ser usados em situates excepcionais (Tabela 8): 

1. Flumazenil: antagonista benzodiazepinico (midazolam): caso seja prescrito, deve-se observar 
que pode ocorrer uma nova sedagao (“ressedagao”) apos uso do flumazenil, pois a duragao do 
seu efeito & de 20 a 50 minutos. 

2. Naloxona: antagonista opioide (fentanil e morfina). 










TABELA 8 Naloxona (antagonista opioide) e flumazenil (antagonista benzodiazepinico) 


Droga 

Apresenta^ao 

Dose 
inicial IV 

Doses adicionais 

Observaqoes 

Naloxona 

Ampola: 

1 mL/0,4 mg 

0,5 mL 
(0,2 mg) 

0,5 mL (0,2 mg) a cada 2-3 
min, ate efeito desejavel 

Raramente necessita de 
mais que 2 mg (5 mL) 

Flumazenil 

Ampola. 

0,5 mg/5 mL 

2 mL (0,2 
mg) 

2 mL (0,2 mg) a cada 2-3 
min, ate efeito desejevel 

Raramente necessita de 
mais que 1 mg (10 mL) 


■ DROGAS QUE PODEM SER UTILIZADAS 


Para que se possa discutir as aplica<;bes e melhor sequencia de uso, serao analisados detalhes 
importantes das diferentes medicares que tem um perfil adequado de seguran<ja, no que diz res- 
peito ao uso intravenoso em procedimentos a serem realizados no departamento de emergencia. 
A via preferential de uso e a intravenosa, por ser menos agressiva e ter maior confiabilidade de 
efeitos e absor^ao (Algoritmo 1). 


Fentanil 

Geralmente utilizado com pr^-indutor por seu efeito analgesico. Por ser altamente lipossoluvel, 
tem maior potencia (100 vezes a da morfina), menor inicio de a^ao e curto tempo de a^ao, fazendo 
deste opioide o mais indicado para uso em procedimentos. Nao causa libera^ao de histamina e tem 
baixa incidencia de depressao miocardica. Sua pior complica^ao e associada a depressao respiratdria 
era doses elevadas ou diminui^ao da expansibilidade toracica quando e infundido rapidamente. 

ALGORITMO 1 ANALGESIA E SEDA^AO PARA PROCEDIMENTOS 
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■ Dose inicial: 1 mcg/kg, IV, lento; doses adicionais podem ser feitas, geralmente at£ 3 mcg/kg. 

■ Inicio de a^ao: menos de 1 -2 minutos. 

■ Dura^ao do efeito: 0,5-1 h. 

■ Vantagens: nao induz broncoespasmo (comparado com morfina), antidoto: naloxona (Tabela 6). 

■ Desvantagens: riscos com infusao rapida e altas doses. 

■ Gestante: risco C/D (evitar em lacta<;ao). 

■ RAM: 

a Rigidez muscular - idiossincratica (em aplica^oes rapidas). 
a > 10% - hipotensao, bradicardia, depressao respiratoria (apenas com doses altas). 

Morfina 

■ Descrita anteriormente neste capitulo. 

■ Para procedimentos, a dose 6 de 0,1 mg/kg, IV: 

a Tituia^ao: 0,05 mg/kg, IV, a cada 5 minutos, ate o efeito desejavel. 

Etomidato 
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Agente sedativo hipnbtico endovenoso de a?ao curta, sem a<;ao analgesica, 6 particularmente 
indicado para interven^oes de curta dura<jao. Sua principal reatjao adversa, a mioclonia, nao deve 
ser temida, pois 6 autolimitada e nao gera maiores consequencias ao paciente. Excelente perfil para 
o paciente critico em geral devido k seguran^a hemodindmica. Otil em pacientes com aumento da 
PIC (pressao intracraniana), pois reduz o consumo cerebral de 0 2 e o fluxo sanguineo cerebral, 
preservando a pressao de perfusao cerebral (Tabela 9). 

■ Dose inicial: 0,1 mg/kg, IV, em 1 a 2 min. 

■ Doses adicionais: a mesma dose pode ser repetida a cada 2-3 minutos, ate efeito desejado; 
caso o procedimento se prolongue, novas doses podem ser necessarias devido k curta dura- 
<;ao da droga. 

■ Inicio de a<;ao: 15-45 seg. 

■ Dura^ao do efeito: 3 a 12 minutos. 

■ Vantagens: nao causa instabilidade hemodinamica ou disfun<;ao miocardica; baixo custo, 
ampla disponibilidade e seguran^a. 

■ Desvantagens: nao proporciona analgesia. 

■ Gestante: risco C. 

■ RAM: 

a 33% - mioclonia (leve, rapida - obs.: movimentos oculares, solu<;os). 
a > 10% - niuseas, vdmitos. 

a < 1% - supressao adrenal; dose de corticoide antes, caso haja choque s^ptico. 

Quetamina 


Anest^sico dissociativo de uso endovenoso, promove amnesia, seda^ao e tern excelente a^ao 
analgesica. Quetamina tern propriedades broncodilatadoras, por isso 6 util para procedimentos no 
paciente em broncoespasmo, e causa aumento da libera^ao de catecolaminas com elevaqio da pres¬ 
sao arterial e taquicardia, conferindo excelente perfil para o paciente hipovolemico, hipotenso, ins- 
tavel, induindo pacientes sipticos. Lembrar que e uma droga que nao diminui o drive respiratorio. 

Quetamina e bastante segura e previsivel. £ uma excelente droga no departamento de emer- 
gencia, sendo cada vez mais usada nessa circunstancia. 

£ importante lembrar que, ap6s infusao da quetamina, os pacientes muitas vezes apresentam 
nistagmo, movimentos oculares variados e movimentos aleatorios das extremidades, nao relacio- 
nados a estimulos dolorosos. Por isso, se familiares estiverem presentes, e importante informa-los 
previamente. 



TABELA 9 Caracteristicas dos sedativos 



O evento adverso mais comum com a quetamina e o denominado “fenomeno emergencia ou 
surgimento” (emergence phenomenon). Isso ocorre em ate 15% dos pacientes, sendo usualmente leve. 
O paciente pode acordar com sensa^ao ruim, como se tivesse tido sonhos desagradaveis e alucina<;6es 
(p. ex., distor^ao do sentido do tempo, da identidade ou do corpo; sensa^ao de caminhar num tunel 
em dire^ao a uma luz brilhante, como se estivesse morrendo). Menos de 1 a 2% dos pacientes apre- 
sentam sintomas significativos e agitato, sendo controlados com benzodiazepinico. Por isso, queta¬ 
mina nao deve ser usada no paciente com antecedente de psicose, mesmo que controlado atualmente. 

■ Dose inicial: 1 a 2 mg/kg; infusao IV em 2 a 4 minutos reduz eventos adversos (0,5 mk/kg/min). 

■ Inicio de a^ao: 60 seg. 
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■ Dura^o do efeito: 10-20 min; completa recupera^ao geralmente requer 1 a 2 horas. 

■ Vantagens: nao causa instabilidade hemodinamica, proporciona analgesia e broncodilata^ao, 
seguran 9 a e efeito previsivel da droga. 

■ Evitar a droga na sindrome coronariana aguda, no paciente com emergbncia hipertensiva ou 
sindrome abrtica aguda (dissec^ao) pelo seu efeito catecolaminirgico. 

■ Gestante: risco D. 

■ RAM: 

u > 10% - hipertensao, taquicardia e sensa^ao ruim de sonhos e alucina<;6es ap6s a recupe- 
ra^ao (emergency phenomenon). 

Midazolam 

Benzodiazepinico de curta meia-vida, promove amnesia, seda<;ao e hipnose, mas sem a<;ao 
analgesica. Causa depressao miocardica e respiratbria, o que pode levar a hipotensao ou hipoven- 
tila<;ao, espccialmente se associado a opioide. Tern propriedades anticonvulsivantes, podendo ser 
util no paciente em estado epilbptico (hemodinamicamente estdvel). £ metabolizado no figado e 
excretado pelos rins, podendo causar seda^ao prolongada se doen^a cronica renal ou hepatica. 
Diferentemente do diazepam, midazolam d hidrossoluvel, pode ser diluido para uso intravenoso e 
administrado por via intramuscular (Quadros 1 e 2). 

■ Dose inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg, IV, em 1 a 2 minutos. 

■ Doses adicionais: a mesma dose pode ser repetida a cada 2-3 minutos, ate efeito desejado. 

■ Inicio de a^ao: 30-60 seg. 

■ Dura^ao do efeito: 30 a 60 min; completa recupera^ao geralmente requer 1 a 2 horas, poden¬ 
do se prolongar em alguns pacientes. 

■ Vantagens: amnesia, efeito anticonvulsivante e tern antidoto - flumazenil (ver Tabela 6). 


QUADRO 1 Analgbsicos e sedativos em procedimentos na emergbncia 


Droga 

Concentratao 

Dose inicial IV 

Volume pelo 
peso 

Peso 

considerado 

Fentanil 

50 mcg/mL 

1 mcg/kg 

0,02 mL/kg 

Peso magro* 

Etomidato 

2 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Quetamina 

50 mg/mL 

1,5 mg/kg 

0,01 mL/kg 

Peso ideal** 

Propofol 

10 mg/mL 

0,05 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Midazolam 

5 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,02 mL/kg 

Peso ideal** 


* Peso magro: peso ideal + 30% do excesso de peso (peso total - peso ideal). 
** Peso ideal: (a) homem: altura (cm) - 100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 


QUADRO 2 Volume inicial em pessoas de 50 a 100 kg* 


Droga 

50 kg 

60 kg 

70 kg 

80 kg 

90 kg 

100 kg 

Fentanil 

1 mL 

1,2 mL 

1,4 mL 

1,6 mL 

1.8 mL 

2 ml 

Etomidato 

2,5 mL 

3 mL 

3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Quetamina 

1,5 mL 

1,8 mL 

2,1 mL 

2,4 mL 

2.7 mL 

3 mL 

Propofol 

2,5 mL 

3 mL 

3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Midazolam 

1 mL 

1,2 mL 

1,4 mL 

1,6 mL 

1,8 mL 

2 mL 


* Volume de acordo com a concentra^o descrita no Quadro 1. 















■ Desvantagens: nao proporciona analgesia e pode causar hipotensao e disfun^ao miocdrdica. 

■ Gestante: risco D (nao usar em lacta^ao). 

■ RAM: 

a > 10% - diminui volume corrente. 
a 10% a 25% - hipotensao. 

Propofol 


Droga de ultracurta a^ao, promove seda^ao profunda e amnesia, mas sem efeito analgesico. 
Causa venodilata^ao e significativa depressao miocdrdica, frequentemente levando a hipotensao. 
Tern a<;ao antiemetica, broncodilatadora, propriedades anticonvulsivantes, reduz o consumo de 
0 2 no SNC e reduz atenua a hipertensao intracraniana, embora sua a^ao hipotensora possa acabar 
reduzindo o fluxo sanguineo cerebral. 

Devido ao seu rapido inicio de a<;ao, curta duraqao e efeito previsivel na indu^ao de seda<;ao pro¬ 
funda, d uma droga muito utilizada em procedimentos rapidos. Pode ser mais util no paciente estavel 
hemodinamicamente, em gravidas, pacientes em broncoespasmo e doen^as neurologicas agudas. 
Sua farmacorindtica d pouco alterada na presen^a de doen^a renal cr6nica ou disfunc^ao hepdtica. 

■ Dose inicial: 0,5 mg/kg, IV, em 1 a 2 minutos; 

■ Doses adicionais de 0,25 a 0,5 mg/kg podem ser repetidas a cada 1 -3 minutos, ate efeito dese- 
jado; caso o procedimento se prolongue, novas doses (3/3 a 5/5 min) podem ser necessdrias 
devido a curta duraijao da droga. 

■ Inicio de aijao: 15-45 seg. 

■ Dura^do do efeito: ate 10 min. 

■ Vantagens: titulavel e previsivel seda<;ao profunda; broncodilatador; antiemetico; anticonvul- 
sivante e reduz a PIC. 

■ Desvantagens: nao proporciona analgesia; disfun<;ao miocdrdica e risco de hipotensao, sobre- 
tudo em idosos, e hipovolemicos. Depressao respiratoria e instabihdade hemodinamica sao 
mais frequentes quando varias doses em bolus sao administradas, doses elevadas em infiisao 
continua; fentanil potencializa ambas. 

■ Gestante: risco B (porem, nao usar em cesarea e lacta^ao). 

■ RAM: 

3 3 a 26% - hipotensao (depressao miocdrdica e vasodilata^ao). 

a 12 a 24% - apneia (em mddia, 1 min). 
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Dexmedetomidina 


Agonista a,-adrendrgico, altamente lipofilico e com propriedades analgesicas e sedativas. A 
metaboliza^ao d hepdtica e os metabdlitos inativos sao excretados pelo rim (95%) e pelas fezes (5%). 

Contraindicado em pacientes com bloqueios AV de 2° e 3° graus e na insuficidncia cardiaca 
grave (FE < 30%). 

■ Dose: 1 pg/kg IV em 10 minutos (nao deve ser administrado em bolus). 
a Se for necessdria a manuten^ao, a dose d de 0,2 a 0,7 pg/kg/h. 

3 Reduzir a dose em 30 a 40% na presen^a de insuficidncia hepdtica. 

3 Apresenta^ao: ampola com 2 mL (100 pg/mL). 

■ Inicio de agao: 5 a 10 minutos; pico em 15 a 30 minutos. 

■ Dura<;ao do efeito: 1 a 2 horas. 

■ Vantagens: e analgesico, inibe a saliva^ao, minima depressao respiratoria. 

■ Desvantagens: pre<;o muito alto do medicamento, pode causar hipotensao e bradicardia (es- 
pecialmente, no paciente hipovolemico e com infiisao rapida da droga). 

■ Gestante: risco C. 

■ RAM: 

3 > 10%: hipotensao (20 a 50%), bradicardia (10%). 
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CONTROLE DE AGITATO PSICOMOTORA 


■ I NTRODU^AO E DEFINICOES _ 

O controle da agita^ao psicomotora no departamento de emergencia £ extremamente impor- 
tante, visto que essas situates colocam o proprio paciente em risco, alem da equipe multiprofis- 
sional da assistencia. 

Inicialmente deve-se verificar qual o nivel de agita^ao que o paciente apresenta. Isso pode ser 
feito de forma pratica com a escala de SAS, na qual os valores acima de 4 (de 5 a 7) indicam niveis 
de agita^ao cada vez piores (Tabela 7). 

A escala pode auxiliar no seguinte sentido: quanto maior a agitato, maior a quantidade de 
medicares e interven^oes necessaria. Pacientes em SAS 7, por exemplo, muitas vezes precisa de 
medica<;ao para controle do quadro, enquanto um paciente em SAS 5 podera precisar de apenas 
de estrategias nao farmacologicas, pelo menos ate a identifica^ao da causa subjacente do quadro 
clinico. 


■ MEDICARES 


328 


Antipsicdticos e/ou benzodiazepinicos sao as drogas habitualmente utilizadas para o manejo 

de pacientes com agita^ao ou agressividade na emergencia: 

■ Podem ser prescritas por via oral ou parenteral (IM ou IV), dependendo da gravidade do 
caso. Sempre que possivel, a via oral deve ser preferida. 

■ Antipsicotico £ escolhido para pacientes com antecedentes psiquiatricos, idosos, pacientes 
em delirium ou com psicose ativa; benzodiazepinico pode ser associado nos casos mais gra¬ 
ves. 

■ Benzodiazepinico e inicialmente prescrito para pacientes com agita^ao indiferenciada (ainda 
sem diagnostico), na suspeita de sindrome de abstinencia ou nas intoxicates agudas (p. ex., 
cocaina); antipsicdtico £ associado se for necessario, todavia, pelo fato de reduzir o limiar 
convulsivo, deve ser usado com cautela. 


Antipsicoticos 

Haloperidol 

Haloperidol 6 o antipsicdtico mais utilizado nessa circunstancia, tanto por sua ampla disponibi- 
lidade, quanto pelo seu baixo pre<;o. Com rela^ao ao uso da droga na emergencia: 

1. O inicio de a$ao ocorre em 1 a 2 min por via IV; 15 a 30 min por via IM e 30 a 60 min via oral. 

2. Modo de usar e apresenta<;ao: 

u IV/IM: 2,5 a 5 mg; novas doses a cada 30 a 60 min; ampola de 1 mL com 5 mg. 

a Oral: 1 a 2,5 mg; novas doses a cada 1-2 horas; comprimidos de 1 e 10 mg e solu^ao oral 
com 2 mg/mL. 

3. Principals eventos adversos: 

a Pode causar prolongamento do intervalo QT e, raramente, torsades de pointes. O risco £ 
relevante se usado em doses acima de 35 mg/dia ou de 20 mg em dose unica. 

a Sintomas extrapiramidais como acatisia, tremores ou ataxia. Raramente, o paciente pode 
manifestar quadro de distonia aguda, sendo tratado com difenidramina IV ou IM (25 a 
50 mg). 

a Muito raramente, sindrome neuroleptica maligna (rigidez, tremores, hipertermia, ins- 
tabilidade autonomica e miolise, entre outros), conforme descrito no Capitulo "Febre e 
Hipertermia". 






u Todavia, haloperidol e uma droga segura, com a vantagem de nao causar depressao res- 
piratdria. 

Outros antipsicoticos 

Com rela^ao aos demais antipsicdticos, as recomenda<;6es sao as seguintes: 

1. Via oral: 

' J Risperidona: dose inicial: 1 a 2 mg; inicio de aqio: 1 a 2 horas; a dose pode ser repetida, 
com at£ 6-8 mg em 24 h. 

u Quetiapina: dose inicial: de 12,5 a 50 mg; inicio de a^ao: 30 a 60 min; doses adicionais de 
50 a 100 mg (maximo de 200 mg/dose) podem ser necessarias, ao maximo de 600 a 800 
mg em 24 h. 

a Olanzapina: dose inicial: 5 a 10 mg; inicio de a^ao: 30 a 60 min; a dose pode ser repetida, 
com at£ 30 mg em 24 h. 

2. Via intramuscular: 

a Olanzapina (ampola de 10 mg): dose de 10 mg; efeito em 15 a 45 min; a dose pode ser repe¬ 
tida ap6s 2 h e 6 h (miximo 30 mg/24 h); nao usar junto com benzodiazcpinico pelo risco 
de hipotensao e depressao respiratdria. 

a Ziprazidona (ampola de 30 mg): dose de 10 a 20 mg; efeito em 30 a 45 min; 10 mg pode ser 
feito a cada 2-4 h, ao miximo de 40 mg/24 h. 


Benzodiazepfnico 

Mundialmente, lorazepam IM ou IV e o mais utilizado. No nosso meio, duas op^oes sao 
possiveis: 

1. Intramuscular: midazolam (ampola de 3 mL com 15 mg): dose inicial de 10 mg; efeito em 
10 a 30 min; dose de 0,1 mg/kg pode ser repetida, mas deve-se ter cuidado com depressao 
respiratoria. 

a Nao se deve usar diazepam IM. 

2. Intravenoso: diazepam (ampola de 2 mL com 10 mg): dose de 10 mg, lentamente (2 mg/ 
min); nao diluir a droga; pode ser repetida a cada 15-60 min. 
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Febre e Hipertermia 
15 no Departamento de 
Emergencia 


HERLON SARAIVA MARTINS 
LUCAS SANTOS ZAMBON 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Febre e uma eleva«;ao da temperatura corporal que excede a varia^ao normal didria, e 
quc ocorre pelo aumento do ponto de ajuste do hipotalamo (set point). Dcfine-se por 
uma temperatura > 37,8°C. 

■ Hipertermia 6 definida pela acentuada eleva^ao da temperatura associada a altera^ao 
neuroldgica, como: confusao, delirium, estupor, coma ou convulsoes. Nesse caso, o 
centro termorregulador do hipotdlamo manfem-se inalterado, diferentemente da febre. 

■ Uma forma simples de diferenciar febre de hipertermia e o aspecto clinico do paciente. 
Na febre, o paciente apresenta vasoconstri^ao periferica, piloere<;ao e calafrios, muitas 
vezes usando agasalhos ou cobertores. Na hipertermia, o paciente apresenta sudorese 
e vasodilata^ao cutanea. 

■ Um dado de grande importdncia d ter em mente que etiologias infecciosas e nao in- 
fecciosas podem causar a eleva<;ao da temperatura corporal de pacientes atendidos no 
departamento de emergencia (DE). 

■ Dentre as causas de febre no DE, as mais frequentes sao as infecciosas. Lembre-se de 
doen^as adquiridas em viagens recentes e infec<;6es tropicais. 

■ No diagnostico diferencial de hipertermia, as causas mais comuns sao aquelas nao in¬ 
fecciosas, com destaque para as causas relacionadas a medicamentos ou causadas por 
exposi<;ao excessiva ao calor. 

■ Diversos estimulantes e substancias de abuso tambem aumentam a atividade muscular 
e a produ^ao de calor, podendo cursar com temperaturas muito elevadas. 

■ A avalia^ao das manifesta<;des clinicas de pacientes com elevaqio de temperatura no 
DE inclui dois aspectos: (1) definir a gravidade da conditio; (2) definir a causa subja- 
cente. 

■ Altera^ao do nlvel de consci£ncia, sinais de insufici£ncia respiratdria, hipotensao, tem¬ 
po de reenchimento capilar aumentado, md-perfusao periferica e oliguria/anuria sao 
condi<;6es associadas a alto risco. 

■ Os exames complementares, se necessirios, devem ser guiados por anamnese e exame 
fisico. Nao hd vantagem na solicita<;ao de uma bateria de exames sem a formula^ao de 
hipoteses diagnosticas. 
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■ Nas diferentes causas de hipertermia, o tratamento inclui metodos fisicos e medica- 
mentos direcionados 4s diferentes sindromes hipert^rmicas. 

■ O controle de temperatura na febre pode ser feito com a dipirona ou com anti-inflama- 
tdrios nao hormonais. 

■ Os achados clinicos comuns das sindromes hipertermicas sao a taquicardia, a taquipneia, 
a sudorese, a rigidez muscular e as altera<;6es da pressao arterial e do nivel de conscifincia. 

■ O tratamento da hipertermia envolve as medidas fisicas de resfriamento, a corre<;ao da 
causa de base e o suporte cardiovascular e metabolico. 

■ Nao ha beneflcio no uso de drogas antipireticas de a^ao central (como a aspirina, a dipiro¬ 
na e o paracetamol) no tratamento da hipertermia. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Febre 6 o termo usado para descrever a elevacjao da temperatura corporal quc excede a varia- 
<;ao normal didria, e que ocorre pelo aumento do ponto de ajuste do hipotalamo (set point). O valor 
da temperatura que define febre depende do m£todo usado para aferi-la. Hiperpirexia 6 o termo 
utilizado para febre extrema, usualmente acima de 41 a 41,5°C. 

Embora a grande maioria dos pacientes com temperatura corporal elevada tenha febre, hd 
circunstancias em que a temperatura elevada nao representa febre, mas sim uma grave forma de 
hipertermia chamada de interma^ao ou sindrome do golpe de calor (heat stroke syndrome). Ela e 
definida pela acentuada eleva^do da temperatura corporal (retal acima de 41°C) associada a alte- 
ra^ao neurologica, como: confusao, delirium , estupor, coma ou convulsoes. Nesse caso, o centre 
termorregulador do hipotalamo mantem-se inalterado, diferentemente da febre. 

No Brasil, o metodo mais usado para aferi^ao da temperatura corporal 6 a axilar (T axilar), 
apesar de ser a menos exata e menos precisa. Algumas considera^oes em reia 9 ao 4 T axilar: 

1. Detecta febre mais tardiamente que os demais metodos. 

2. Quando a temperatura esta em ascensao, ocorre vasoconstri^ao periferica e a temperatura da 
pele pode baixar, enquanto a central esta subindo. 

3. Comparada com outros metodos: 

a Temperatura retal: cerca de 0,8 a 1 °C maior que a axilar, sendo a mais confidvel e proxima 
da temperatura central. 

a Temperatura timpanica: caracteristicas semelhantes 4s da temperatura retal, todavia o 
equipamento e de maior custo. 

a Temperatura oral: cerca de 0,5°C maior que a T axilar. £ um bom metodo para se aferir a 
temperatura, desde que o paciente nao tenha ingerido liquidos quentes ou frios recente- 
mente (ultimos 15 minutos antes da medida). 

Por isso, em tese, T axilar acima de 37,2°C est4 acima da normalidade. Todavia, para fins 
prdticos e operacionais no departamento de emergencia (DE), tradicionalmente a febre e definida 
por uma T axilar acima de 37,8°C. 

J4 para hipertermia ou interma^ao, deve-se considerar a T axilar acima de 40 a 40,5°C, que 
corresponde a temperatura retal acima de 41°C. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Uma vez que o mecanismo basico da febre 6 a altera^ao para cima do termostato ou set point 
hipotalamico, os neuronios no centre vasomotor sao ativados e a vasoconstri^ao e iniciada. A 
redu^ao do fluxo sanguineo periferico diminui a perda de calor a partir da pele, e o paciente ma- 
nifesta a sensa^ao de frio. Tremores podem ocorrer, o que aumenta a produ^ao de calor a partir 






TABELA 1 Causas de eleva^ao de temperatura no DE estratificadas pela gravidade 


Causas 


Infecciosas 


Muito graves 

Podem ser graves 

Raramente graves* 

■ Qualquer uma que 

■ Pneumonia 

■ Gripe, resfriado 

apresente: 

■ Abscesso periamigdalia- 

comum, faringite 

a HipotensSo 

no ou retrofarfngeo 

■ Sinusite 

u Choque 

■ Otite media aguda 

■ Bronquite aguda 

° Confusao aguda 

■ Pericardite, endocardite 

■ Gastroenterocolite 

o Insuficiencia 

■ Apendicite, colecistite. 

aguda 

respiratdria 

diverticulite 

■ Tuberculose 

■ Peritonite 

■ Pielonefrite, doen^a 

■ Sfndromes monolikes 

■ Meningite, encefalite 

inflamat6ria pblvica 

• Hepatite aguda 

■ Meningococcemia 

■ Infecqao de partes moles 

■ Parasitoses intestinais 

• Gangrena gasosa 

■ Monoartrite 

■ Sffilis 

■ Tbtano 

■ Malaria, dengue, leptos- 



pirose, febre amarela, 


■ Quimioterapia recente 

Ebola 



Nao 

infecciosas 


Crise tireotOxica 
Crise de feocromocitoma 
Delirium tremens 

Intoxicagoes com 
hipertermia 

Sfndrome neurolbptica 
maligna 

Sfndrome 

serotoninbrgica 

lnterma<;ao 
Hemorragia do SNC 
AVC hipotaiamico 
Estado epilbptico 
(convulsivo) 


Crise epilbptica recente 
Doenqa falciforme 
Pancreatite aguda 
Trombose venosa 

Rea0es cutSneas a 
drogas 
Vasculites 
Hemblise aguda 
Artrite gotosa aguda 
Purpura 

trombocitopenica 
trombdtica (PTT) 


Neoplasias (linfoma, 
leucemias, 
para neoplasias) 

Sarcoidose 

Reabsor^o de 
hematomas 

Doen<;a inflamatdria 
intestinal 

Febre de origem obs- 
cura 

Febre factfcia 


* Desde que nao haja comorbidade grave, imunossupressao ou sinais de gravidade (hipotensSo, 
confusSo, insuficiencia respiratdria). 


dos musculos. Frequentemente, o individuo procura se agasalhar, o que ajuda a diminuir a perda 
de calor e a elevar a temperatura corporal. Os processos de conserva<jao de calor (vasoconstri^o) 
e produ<;ao de calor (aumento da termogenese e tremores) continuarao atd que a temperatura 
do sangue que passa pelo hipotalamo corresponda ao novo ajuste do termostato. As condiijdes 
ou doen<;as associadas a febre sao muito extensas e incluem tanto causas infecciosas quanto nao 
infecciosas (Tabela 1). 

A hipertermia 6 caracterizada pelo aumento descontrolado da temperatura corporal e que 
excede a capacidade do corpo para perder calor. Em contraste com febre em infec^oes, hipertermia 
nao envolve moleculas pirogenicas. Exposi^ao ao calor externo e produ<;ao endogena de calor sao 
dois mecanismos pelos quais a hipertermia pode resultar em temperaturas perigosamente eleva- 
das. E possivel dividir a interma<;ao (heat stroke) em dois grandes grupos: 

1. Associada aos esfonjos: geralmente ocorre em individuos jovens e saudaveis que praticam 
exercicios pesados durante dias quentes e umidos. Pacientes tipicos sao atletas e recrutas 
militares em treinamento. 
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2. Interma^ao cldssica ou nao associada aos esfonjos: geralmente afeta pacientes com condi0es 
m^dicas que prejudicam a termorregula<;ao ou que impedem a preven<;ao e/ou prote<;ao ao 
calor ambiental. 


ACHADOS CLlNICOS 


Diante de um paciente com suspeita de hipertermia ou febre, e fundamental a aferi<;ao da tem- 
peratura corporal para confirma^ao do quadro e para determinar a magnitude da eleva^ao da tempe- 
ratura do paciente. Deve-se sempre lembrar que a febre e muito mais comum do que a hipertermia, 
sendo esta, na pratica, um diagnostico de exclusao. Uma forte suspeita de quadro infeccioso e/ou 
inflamatorio fortalece a hipotese de uma sindrome febril. Na febre, o paciente apresenta vasocons- 
tri^ao periferica, piloereqio, calafrios e altera^oes no comportamento, como o uso de agasalhos ou 
de cobertores, tanto para aumentar a produ^ao quanto para conservar o calor. Ja na hipertermia, o 
hipotalamo estimula o sistema nervoso autonomico, promovendo sudorese e vasodilata^ao cuta¬ 
nea, de forma a reduzir a temperatura corporal. 

Al£m da prdpria temperatura, 6 fundamental valorizar quaisquer sintomas ou sinais. AJguns 
sintomas podem ser simplesmente associados ao quadro febril, como mialgia, cefaleia e ffaqueza; 
outros, como tosse produtiva e dispneia, podem apontar para uma pneumonia; a disuria, por sua 
vez, pode apontar uma infec^ao uriniria (Tabela 2). Em algumas situates, o padrao da febre pode 
auxiliar no diagndstico (Tabela 3). 

Alguns pontos importantes: 

■ Priorize pacientes que apresentam sinais de gravidade (p. ex., hipotensao, taquipneia, con- 
fusao, hipoxemia, taquicardia, uso de musculatura acessoria, sinais de toxemia, sinais de ma 
perfusao etc.). 

■ Nunca deixe de avaliar, com cuidado e de forma rapida, quase sempre com solicita<;ao de 
exames complementares, pacientes potencialmente imunossuprimidos (pos-quimioterapia, 
uso de imunossupressores, transplantados etc.), individuos que retornaram de areas endemi- 
cas para doen<;as infecciosas (p. ex., regiao amazonica - malaria). Lembre-se de leptospirose, 
dengue, malaria, febre amarela, hepatites virais, arboviroses, formas agudas de doen<;as fun- 
gicas (p. ex., criptococose, aspergilose, paracoco), esquistossomose e doen^a de Chagas etc. 

■ Fa^a uma imediata e rapida avalia^ao de pacientes com histdria de esplenectomia ou doen^as 
associadas a disfun^ao do ba$o (p. ex., doenqi falciforme). Eles podem evoluir para choque 
septico em poucas horas. 

■ Sempre valorize e investigue no DE (em cardter de urgSncia) febre associada a cefaleia (meningi- 
te) ou altera^ao aguda de comportamento (encefalite) ou a convulsao (abscesso cerebral). Cefa¬ 
leia de inicio recente e febre sao evidencias de meningite ate prova em contrario. 

■ Questione o uso de drogas ilfcitas e licitas (rea^oes de hipersensibilidade, doen^a do soro, 
hipertermia maligna, sindrome neuroldptica, intoxica^ao aguda etc.). Os achados clinicos co- 
muns das sindromes hipertdrmicas incluem taquicardia, taquipneia, sudorese, rigidez mus¬ 
cular, altera^oes da pressao arterial e do nivel de consci^ncia. 

■ Lembrar que o aumento da temperatura corporal pode ser um achado de doen^as nao infec¬ 
ciosas, inclusive potencialmente fatais (p. ex., PTT, crise tireotoxica, feocromocitoma, inter- 
ma<;ao etc.). 

■ Interrogar sobre viagens recentes k fundamental e pode ser a pista inicial de alguma condi^ao 
potencialmente grave, p. ex., malaria, febre amarela, Ebola etc. 

■ Procure e valorize lesoes cutaneas (Tabela 4). 





TABELA 2 Achados cllnicos, febre e hipbteses 


Pistas dinicas 

Hipdteses diagndsticas 

Descoramento 

Hemblise aguda (anemia hemolltica autoimune, hemblise 
intravascular), anemia falciforme, malaria, Ebola, dengue, 
neoplasias, lupus, AIDS 

Icterfcia 

Leptospirose, febre amarela, malaria, hepatites, dengue, 
condigdes que cursam com hemdlise 

B6cio, exoftalmia 

Tireotoxicose 

Crise epilSptica 

Meningite, encefalite, lesdes do SNC, PTT, slndromes 
hipertdrmicas, intoxicagdes agudas 

ConfusSo aguda 

Meningite, encefalite, infecgoes sistdmicas graves, 

PTT, sangramento do SNC, slndromes hipertdrmicas, 
intoxicagdes agudas 

Irritagao menlngea 

Meningite, hemorragia subaracndidea 

Espirros, coriza, tosse seca, odinofagia 

Infecgdes de vias adreas, gripe, resfriado comum 

Dispneia 

Pneumonia adquirida na comunidade, pneumocistose, 
influenza, tuberculose, neoplasia, embolia pulmonar 

Dor toracica 

Miocardite, pericardite, embolia pulmonar, pneumonia, 
pleurite 

Sopro cardiaco 

Endocardite, febre reumdtica 

CrepitagSo pulmonar 

Pneumonia adquirida na comunidade, pneumocistose, 
influenza, tuberculose, neoplasia 

PropedSutica de derrame pleural 

Pneumonia adquirida na comunidade, tuberculose, 
neoplasia, lupus 

Linfonodomegalias 

Linfomas, slndromes monolikes, doengas do conectivo, 
tuberculose, micoses sistdmicas 

Hepatomegalia 

Hepatites agudas, hipersensibilidade a drogas (DRESS) 

Esplenomegalia 

Malaria, febre tifoide, mononudeose, salmonelose 
septicdmica, neoplasias 

Diarreia 

Doenga inflamat6ria intestinal, hipertiroidismo, enterites, 
parasitoses intestinais, neoplasias, HIV, Ebola 

Peritonismo 

Apendicite, pancreatite, perfuragSo de algas intestinais, 
diverticulite aguda 

Disuria 

Infecgao urinaria, prostatite, gonococcemia 

Dor lombar, sinal de Giordano 

Pielonefrite, abscesso de psoas 

Presenga de sonda e/ou cateter 

Infecgao associada ao sltio de insergao do dispositivo, 
tromboflebite s^ptica, endocardite 

Dor p£lvica, corrimento 

Doenga inflamat6ria p^lvica, endometrite, abscesso 
tubo-ovariano 

Sangramentos, sufusbes hemorragicas 

Febres hemorragicas, coagulagao intravascular 
disseminada, neoplasias, slndromes hipertermicas 

Lesoes de pele localizadas 

Celulite, erisipela 

Rash cutSneo 

Meningococcemia, dengue, infecgbes virais, slndrome do 
choque tbxico (estreptococo e estafilococo), endocardite, 
slndromes monolikes, lupus, micobact£rias, micoses 
sistSmicas, PTT, slfilis, exantema por drogas, vasculites 


(continue) 
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TABELA 2 Achados clinicos, febre e hipbteses (Continuatfo) 

1 Pistas dinicas 

Hipoteses diagnbsticas j 

Art rite 

Lupus, artrite reumatoide juvenil, febre reumatica, gota, 
artrite infecciosa 

Ferida cirurgica 

Infecgao de ferida cirurgica, abscesso 


TABELA 3 Padrdes de alteragao de temperatura corpdrea e diagndstico 

■ Febre vespertina e ■ Aids, febre tifoide, tuberculose, neoplasias, entre outras 

noturna ■ Esse padrao foge ao cido natural de aumento de temperatura corpdrea 

durante o dia 

■ DissociagSo ■ Febre tifoide, brucelose, leptospirose, febre induzida por drogas e febre 

pulso-temperatura factfcia 

■ Nesses casos ocorre uma bradicardia relativa, algo fora do esperado 

■ Febre reddivante ■ Malaria, infecgao por Borrelia e febre de Pel-Ebstein dos linfomas 

de Hodgkin 


TABELA 4 Lesao cutanea, febre e hipoteses diagnosticas 


Lesao predominante Hipoteses diagnosticas 


■ M^culo-papular de distribuigao ■ Sarampo, rub£ola, forma aguda da infecgao pelo HIV, 

central mononudeose infecciosa, drogas, DRESS*, doenga de 

Lyme, febre tifoide, dengue, lupus eritematoso sist£mico 

■ Padrao periferico de distribuigao ■ Gonococcemia, sffilis secundaria, eritema multiforme, 

endocardite bacteriana 

■ Eritema descamativo confluente ■ Escarlatina, sindrome do choque tdxico, slndrome da pele 

escaldada, Stevens-Johnson e necrblise epid^rmica tdxica 

■ Veslculo-bolhosas ■ Varicela, herpes virus, ectima gangrenoso 

■ Urticariforme ■ Vasculites 

■ Nodulares ■ InfecgGes disseminadas (micobacterioses, micoses), 

eritema nodoso 

■ Purpuricas ■ Meningococcemia aguda, dengue. Purpura fulminans, 

purpura trombocitopdnica trombdtica/sfndrome hemoll- 
tico-urfimica, vasculite de pequenos vasos 

■ *DRESS: drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Em boa parte dos casos de febre, exames sao desnecessarios pela simplicidade do diagnostico, 
p. ex., infecgoes do trato respiratorio superior, gastrenterite aguda etc. 

■ No paciente em bom estado geral, alguns casos nao precisam ter sua investigagao conduzida 
no DE, p. ex., suspeita de tuberculose pulmonar, investigagao de doenga de tireoide, sindro¬ 
me monolike etc. 

■ Nao ha vantagem em pedir uma bateria de exames sem formulagao de hipoteses diagndsticas, 
por isso os exames complementares devem ser dirigidos (Tabela 5). 












■ Uma parcela dos casos necessitard de apenas um ou poucos exames guiados pela hipbtese 
diagnostica (p. ex., radiografia de t6rax; hemograma; pesquisa de Plasmodium em sangue 
periferico etc.). 

■ Pacientes com sinais de sepse necessitam, alem de exames bdsicos, de hemoculturas, cultura de 
qualquer sitio suspeito (p. ex., derrame pleural, ascite etc.), gasometria arterial e lactato arterial. 

■ Algumas condi^oes exigem conduta invasiva e rdpida, por exemplo, uma pun^ao lombar, 
artrocentese, toracocentese, paracentese e drenagem de abscesso, entre outros. 


DIAGN6STIC0 DIFERENCIAL 


Um dado de grande importancia e ter em mente que etiologias infecciosas e nao infecciosas 
podem causar a eleva<^ao da temperatura corporal de pacientes atendidos no DE. 


TABELA 5 Exames basicos guiados pelo quadro clinico na avaliaqao do paciente com 
aumento de temperatura no DE 
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A hiperpirexia, que e caracterizada por temperatura corporal extraordinariamente elevada 
(acima de 41 a 41,5°C), pode ser causada por grave processo infeccioso, todavia, ela 6 mais fre- 
quentemente encontrada em pacientes com hemorragias no sistema nervoso central. 

Em casos raros, o termostato hipotal&mico (set point) estd elevado como resultado de trauma 
local, hemorragia ou disfun^ao hipotalamica intrinseca. O termo febre hipotalamica & algumas 
vezes usado para descrever elevada temperatura causada por anormalidade na fum;ao hipotala¬ 
mica. No entanto, a maioria dos pacientes com lesao de hipotalamo tern na verdade temperatura 
corporal subnormal e nao elevada. 

Cuidadosa considera^ao do diagnostico diferencial e importante na avalia^ao de um pa- 
ciente com possibilidade de doen<;as relacionadas ao calor. A diferencia^ao entre febre e hiper- 
termia pode ser dificil. Hipertermia pode ser rapidamente fatal, e muitas vezes pode ser sugerida 
com base nos eventos que imediatamente precedem a eleva^ao da temperatura, por exemplo, a 
exposifao excessiva ao calor ou o tratamento com medicamentos que interferem com a termor- 
regula<;ao. Em pacientes com intermaqao (heat stroke) e naqueles que usam medicamentos que 
bloqueiam a transpira<;ao, a pele encontra-se quente e seca, enquanto na febre, a pele pode ser 
fria como consequ£ncia da vasoconstri<;ao. Antipireticos nao reduzem a temperatura elevada na 
hipertermia, ao passo que na febre, mesmo se o paciente estiver com temperatura extremamente 
elevada, geralmente doses habituais de antitcrmicos ocasionam alguma redu^ao da temperatura 
corporal. 

Uma variedade de disturbios do sistema enddcrino e doen<;as infecciosas, bem como con- 
di^oes de etiologias toxicoldgicas ou do SNC, podem inicialmente se assemelhar a interma^ao. 
Diversos estimulantes e subst&ncias de abuso tamb6m aumentam a atividade muscular e a pro- 
du<jao de calor, podendo cursar com temperaturas muito elevadas. Da mesma forma, inumeras 
medicares podem produzir quadros clinicos variados, muitas vezes de alta gravidade, cursan- 
do com graus variados de altera^oes do nfvel de consci£ncia e temperaturas elevadas, tais como 
a sindrome neurol^ptica maligna, a sindrome serotoninergica ou intoxicates anticolinergicas 
(Tabela 6). 

No paciente febril, o diagndstico diferencial e vasto e exige um amplo conhecimento epide- 
mioldgico e etiopatogenico por parte do emergencista. Sindromes ou condites especificas sao 
descritas nos varios capitulos do livro e devem ser lembradas, como: pneumonia, infec^ao urina¬ 
ria, diarreia, infec<;ao do sistema nervoso central, pericardite, endocardite, infectes tropicais (lep- 
tospirose, dengue etc.), crise tireotdxica, sindrome de abstin£ncia, intoxicates agudas ou afec^oes 
dermatologicas (Capitulos 95 e 96). 


TABELA 6 Sindromes hipertermicas induzidas por medicates, abstinencia ou drogas 
ilfcrtas 


Sindrome hipertermica 

Agentes causadores 

1. Drogas illcitas e sindrome 
de abstinencia 

Anfetaminas, cocalna, ecstasy (3,4-metilenedioxiometanfetami- 
na), alucin6genos, delirium tremens 

2. Intoxicates agudas 

Antidepressivos triddicos, anti-histamlnicos, atropina, beladona, ben- 
zatropina, difenidramina, hidroxizine, orfenadrina, quinino, salicilatos 

3. Sindrome neuroieptica 
maligna 

Antipsicdticos tfpicos (haloperidol, dorpromazina, flufenazina, 
levomepromazina etc.) ou atlpicos (clozapina, olanzapina, quetia- 
pina, risperidona etc.) e abstinencia de drogas antiparkinsonianas 
(levodopa, bromocriptina e agonistas da dopamina) 

4. Sindrome serotoninergica 

Fluoxetina, paroxetina, sertralina, venlafaxina etc. 

5. Hipertermia maligna 

Gases anestesicos (halotano, isoflurano, enflurano etc.), bloquea- 
dores neuromusculares (succinilcolina) 






■ FEBRE EM VIAJANTES 


Febre 6 urn sintoma relatado por ate 3% dos pacientes com historia de viagem recente incluin- 
do os ultimos meses (Tabela 7). Mais da metade )4 relata o sintoma entre o final da viagem e a 1* 
semana ap6s o retorno. As causas mais comuns sao infec<;6es de vias aereas e a “diarreia dos via- 
jantes” (£. coli, salmonela, shiguela, cdlera, ameba, giardia, helmintos, febre tifoide etc.). £ funda¬ 
mental a rela^ao entre a viagem e o inicio dos sintomas, pois o periodo de incubacao pode ajudar 
muito no diagnbstico. Malaria deve ser sempre considerada, pois pode se iniciar apenas com febre, 
mas, em algumas horas ou dias, evoluir para 6bito. Dengue, leishmaniose, hepatites, leptospirose e 
esquistossomose sao outras doen<;as que devem entrar no diagnostico diferencial. Nunca se esque- 
cer das DSTs, pois ate 20% dos pacientes relatam contato sexual durante a viagem. 


■ FEBRE E USO DE MEDICAMENTOS 


Febre pode ser a manifesta^ao de uma rea^ao adversa em at£ 5% dos casos. Os pacientes mais 
suscetiveis sao aqueles em uso de diversas medicares, idosos e pacientes com HIV. Hd vdrios 
mecanismos distintos descritos na Tabela 8. 


TABELA 7 Diferencial de febre no viajante de acordo com o perfodo de incuba<;ao 

1 Periodo de incubaqao 

Hipbteses diagnbsticas | 

Curto - 
7 a 14 dias 

Malaria, dengue, Ebola, Chikungunya, Zika-vlrus, leptospirose, febre 
amarela, doenga de Lyme, encefalites, difteria, toxoplasmose, outras 
arboviroses 

Medio - 
cerca de 1 mes 

Abscesso amebiano, coccidioidomicoses, citomegalovlrus, hepatites A, 

C, E, leishmaniose visceral, esquistossomose aguda, triponossomiase 

Longo - 

3 ou mais meses 

Brucelose, abscesso amebiano, filariose, hepatites B e C, sifilis, 
tuberculose, malaria 


TABELA 8 Febre e uso recente de medicamentos 


Mecanismo envolvido Medicamentos 


■ Hipersensibilidade - mais comum, 
surge a partir do 2® dia ate a 3* semana 
(media de 8 dias), desaparece em 72 
a 96 horas com a suspensao da medi- 
cagSo 


Anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitofna, feno- 
barbital, lamotrigina) 

Alopurinol 

Antibibticos (p-lactSmicos, sulfas, nitrofurantofna) 
Anti-inflamat6rios nao hormonais 


■ Alteragao da termorregulaqao - drogas ■ 

que agem no centra termorregulador . 

do hipotaiamo 

• AdministracSo da droga - relacionada ■ 

a infusao . 


Hormdnio tireoidiano 

Atividade anticolinergica - antidepressivos tricfcli- 
cos, atropina, anti-histam(nicos, fenotiazinas 

Anfotericina B 
Bleomicina 


■ Vancomicina 


■ Efeito farmacolbgico da droga - ■ Quimioterapia 

lise celular ou bacteriana . ReacSo de Jarish-Herxheimer - equivalente a qui¬ 

mioterapia, mas com lise do treponema (slfilis) 

■ Doenga do soro ■ Terapia com ferro parenteral 
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A sindrome serotoninergica e uma sindrome clinica causada pelo estimulo excessivo de sero- 
tonina. £ caracterizada pela triade formada por alte redoes cognitivo-comportamentais (confusao, 
agita^ao), autondmicas (taquicardla, hiper ou hipotensao, midriase) e neuromusculares (clonus, 
hiperreflexia, tremor). A hipertermia e resultado da agita^ao, do tremor e da rigidez muscular, sen- 
do um achado presente em aproximadamente 50% dos casos. A sindrome nao & resultado de uma 
rea<;ao idiossincratica a drogas. Na maioria dos casos, e uma consequencia previsivel do agonismo 
excessivo de receptores serotoninergicos no sistema nervoso central. 

Em casos moderados, podem surgir taquicardia, hipertensao e hipertermia (a temperature 
pode atingir niveis superiores a 40°C). Alem disso, no exame fisico e comum observar midriase, 
aumento dos ruidos hidroaereos abdominais, diaforese, Colorado normal da pele, agitato leve 
e hipervigilancia. A hiper-reflexia e o clonus podem ocorrer principalmente em extremidades de 
membros inferiores. 

Nos casos mais graves, a hipertensao e a taquicardia podem abruptamente deteriorar pa¬ 
re choque franco. Os pacientes podem apresentar delirium, agitato psicomotora, rigidez c 
hipertonicidade muscular. A temperature corporal pode ser maior que 41,0°C. Acidose meta- 
bdlica, rabdomidlise, aumento dos niveis sdricos de aminotransferases e de creatinina, doen^a 
renal, convulsoes e coagula<;ao intravascular disseminada sao complicates que podem ocorrer. 

O diagndstico da sindrome serotoninergica € dinico e nao existent testes laboratoriais para 
confirmar o diagndstico. 

Na maioria dos casos, o quadro dinico se resolve dentro de 24 horas da descontinuato das 
drogas, mas os sintomas podem persistir em pacientes em uso de medicamentos com meia-vida 
mais longa ou com metabolitos ativos. 

O tratamento das formas moderadas a graves, alem da suspensao das drogas, e feito com 
(Tabela 9): 

■ A hipertermia deve ser controlada com a redu^ao da atividade muscular excessiva. Os ben- 
zodiazepinicos tern efeito benefico em casos moderados. Em casos graves, o controle deve ser 
feito com sedato, paralisia neuromuscular com agentes nao despolarizantes (pancuronio, 
rocuronio, vecuronio) e intuba^ao orotraqueal. 

■ Cipro-heptadina (indicada se suporte + benzodiazepinico forem ineficazes): dose inicial de 
12 mg. Doses adicionais de 2 mg podem ser fornecidas a cada duas horas se os sintomas per- 
sistirem. A dose de manutento 6 de 4 a 8 mg a cada 6 horas. Sua administrate e por via oral 
ou por sonda nasogastrica. Uma alternativa 4 cipro-heptadina 6 a clorpromazina. 

■ Deve-se evitar a succinilcolina devido ao risco de arritmia causado pela hipercalemia asso- 
ciada a rabdomiolise. 

■ Agentes antipireticos nao tem papel no manejo da sindrome serotoninergica. 

■ Tratamento com bromocriptina e dantrolene nao £ recomendado. 

■ O controle da instabilidade autonomica envolve a estabiliza^ao da frequ^ncia cardiaca e da 
pressao arterial: 

a A hipotensao causada por interato com iMAO deve ser tratada com baixas doses de 
noradrenalina. 

a Pacientes com hipertensao arterial e taquicardia devem ser tratados com agentes hipoten- 
sores titulaveis e de curta durato, como o nitroprussiato e o esmolol. 


■ SiNDROME NEUROL^PTICA MALIGNA (SNM) 


Deve-se suspeitar de SNM em qualquer paciente com hipertermia, rigidez muscular e sinais 
extrapiramidais caracteristicos, associados a histdria de uso de neuroleptico. Consiste em uma 
rea<;ao idiossincratica aos antipsicdticos, nao havendo rela<;ao com a dose da medica<;ao. A sindro- 


me pode se desenvolver com o uso de qualquer antipsicdtico, incluindo os com menor bloqueio 
dopamin^rgico, porem o mais comumente associado 6 o haloperidol. 

Os sintomas iniciam-se geralmente na primeira ou segunda semana de tratamento ou de ele- 
vagao da dose e em 88% dos pacientes aparecem nas primeiras duas semanas. Sintomas iniciais 
incluem disfagia ou disartria por rigidez muscular, pseudoparkinsonismo, distonia ou comporta- 
mento catatonico. A termog^nese acentuada leva a taquicardia, taquipneia, diaforese e labilidade da 


TABELA 9 Opgoes terapeuticas nas sfndromes hipert^rmicas 


Opgoes 

Mbtodos ou doses 

Observagdes 

Suporte 

■ A hidratagao vigorosa, a 

• Os marcadores de mionecrose, 


diminuigSo da produgfio de 

eletrblitos, gasometria, 


calor, atravas do controle 

fungao renal, hepatica e 


da agitagSo psicomotora 

coagulagSo tambam devem 


e da rigidez muscular e a 
monitorizagao estSo indicadas 
para todos os pacientes. 

ser monitorizados. 


Matodos ffsicos externos 


Evaporagao: ventiladores, retirar 
roupas, manter corpo umido. 

Troca: bolsas de gelo no 
pescogo, nas virilhas e axilas, 
imersao em agua, cobertor 
termico. 


• Podem causar vasoconstrigSo 

■ Bolsas podem ser incdmodas 
no paciente consciente. 

■ A imersao dificulta a 
monitorizagao 


Matodos flsicos internos ■ Soro fisioldgico resfriado IV ■ Soro fisiolbgico resfriado. 

(raramente, por lavagem 
gbstrica ou irrigagao peritoneal). 

■ Hemodiaiise ou circulagao extra¬ 
corporal em casos muito graves. 

Bromocriptina ■ VO: 2,5 mg, 3 x/dia; pode-se ■ Primeira escolha na slndrome 

(comp, de 2,5 mg e 5 mg) subir a dose ata urn maximo de neuroiaptica maligna. 

45 mg/dia. 

Cipro-heptadina ■ Dose inicial de 12 mg. 

(comp, de 4 mg; ■ d 0S€S adicionais de 2 mg 

xarope com 4 mg/5 ml) podem ser fornecidas a cada 

duas horas, se os 
sintomas persistirem. A dose 
de manutengSo 6 de 4 a 8 mg 
a cada 6 horas. 

Bolus de 1 a 2,5 mg/kg; ata • Pode ser usado na slndrome 
melhora ou dose de 10 mg/kg. neuroiaptica maligna, se nao 
Manutengao: 1 mg/kg a cada 4 responder a bromocriptina. 
a 6 h por 24 a 36 horas (ou 0,25 
mg/kg/hora) 


Benzodiazepinico 

■ Diazepam: 5-10 mg IV/dose (2 

■ Para diminuir os tremores e 

(ampola de 2 mL com 10 

mg/min); repetir se necessario, 

controlar agitagao. 

mg) 

ata obter o efeito desejado. 

■ Indicado par a a maioria dos 



pacientes com sfndromes 



hipertarmicas. 


Dantrolene 

(ampola de 20 mg; p6 para 
ser reconstituldo na hora 
da aplicagao) 


■ Uso por via oral ou por sonda 
nasog^strica. 

• Indicado na slndrome 
serotoninargica, se suporte + 
benzodiazeplnico ineficazes. 
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pressao arterial. Por£m, a temperatura nao 6 tao elevada como em outras sindromes hipertermicas, 
estando abaixo de 40°C em 60% dos pacientes. 

A ocorrencia de rabdomiolise 6 ti'pica, porem com aumento moderado da CPK. A doen^a 
renal se desenvolve em 10 a 30% dos casos e o acometimento pulmonar 6 comum, decorrente de 
disfagia, altera^ao muscular e sialorreia, que levam ao aumento do risco de aspira^ao. 

O tratamento consiste em suspender o agente agressor e resfriar o paciente. Pacientes com 
disfagia devem ser mantidos em jejum. Se houver sialorreia volumosa ou rebaixamento do nivel 
de consciencia, intuba<;ao orotraqueal precoce deve ser cogitada para evitar complicates pulmo- 
nares. 

Algumas medicares parecem ser efetivas para a SNM, porem nao existem estudos controla- 
dos com abordagem especifica do tratamento (Tabela 9). 

■ Bromocriptina: e o tratamento inicial. 

■ Dantrolene: pode ser usado, se nao responder a bromocriptina. 

■ Bloqueadores neuromusculares: levam a paralisia flacida e queda imediata na temperatura; 
sao usados em quadros graves. 


■ INTERMACAO OU SINDROME DO GOLPE DE CALOR 
(HEAT STROKE SYNDROME ) 

A interma^o ou sindrome do golpe de calor 6 um diagnostico de exclusao que deve ser con- 
siderado em qualquer paciente com eleva^ao da temperatura corporal (temperatura superior a 
40,5°C) e altera<;ao do estado mental ( delirium , convulsdes e coma). Todos os pacientes t£m taqui- 
cardia e hiperventila^ao. Faz parte da sindrome de exposi<;ao ao calor, que inclui as caimbras e a 
exaustao por calor. 

A intermai;ao d uma emerg^ncia clinica frequentemente subdiagnosticada e com alta taxa de 
mortalidade. O diagnostico e o tratamento precoces implicam melhor prognostico. 

Ha dois tipos distintos: a forma classica (nao relacionada ao exercicio) e a forma relacionada 
ao exercicio. A primeira geralmente afeta pacientes com condi^oes medicas que prejudiquem a 
termorregula<;ao ou que impe^am a prevemjao e/ou prote^ao ao calor ambiental. Essas condi^oes 
incluem extremos de idade (muito jovens e idosos), disturbios neurologicos, mentais ou cardio- 
pulmonares, obesidade, anidrose ou uso de drogas diureticas, antiparkinsonianas, anticolinergicas 
e fenotiazinas. 

A interma^ao relacionada ao exercicio e observada principalmente em individuos que se 
exercitam em ambientes muito umidos e/ou quentes ou que se exercitam com vestimentas ina- 
dequadas para a dissipa<;ao do calor. O mecanismo de transpira^ao torna-se ineficiente e tende 
a piorar com a desidrata^ao subsequcnte. Isso pode ocorrer, por exemplo, em atletas, militares, 
mineiros e operdrios. 

As complicates mais graves estao relacionadas a insuficiencia de multiplos orgaos, com 
predominio de encefalopatia. Podem ocorrer rabdomiolise, lesao renal aguda, sindrome do des- 
conforto respiratdrio agudo, lesao miocdrdica, lesao hepatocelular, infarto ou isquemia intestinal, 
lesao pancredtica, leucocitose e complica^des hemorrdgicas, principalmente coagulato intravas¬ 
cular disseminada. 

O tratamento consiste em resfriamento imediato e suporte clinico das disfun<;6es de 6rgaos. 
Nao ha agentes farmacolbgicos que acelerem o processo de resfriamento e que sejam uteis na tera- 
peutica. Embora muitos usem o dantrolene, nao houve beneficio em estudo randomizado duplo- 
-cego. Os antipireticos nao devem ser utilizados. 




ALGORITMO 1 ABORDAGEM E TRATAMENTO DO PACIENTE COM HIPERTEMIA OU 
FEBRE 
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A prioridade no manejo do paciente com febre e tratar a sua causa de base. Apesar de em estu- 
dos em animais a febre aumentar a resposta imune e auxiliar na morte bacteriana, trata-la em seres 
humanos nao se associa a melhora de prognostico. No entanto, a redugao da temperatura central 
com antitermicos reduz os sintomas sistemicos, como a cefaleia, o mal-estar, as mialgias e artralgias. 

O aumento da temperatura corporea aumenta a necessidade de oxig£nio. Para cada grau acima 
de 37°C, ha um aumento de 13% no consumo de oxigenio. Assim, em algumas situagoes, como no 
acidente cerebral cerebral, pacientes com insuficiencia respiratoria ou ma perfusao periferica, deve- 
-se instituir medidas para reduzir a temperatura, inclusive com medicares antitermicas, respeitan- 
do-se eventuais contraindicates (Tabela 10). 


TABELA 10 Principais medicares antitermicas 


Medicagdes e doses 

Observagoes 

1. Dipirona 

• Pode ser administrada por via parenteral 

• Intravenosa: 1 a 2,0 g/dose, atb 4 x/dia 

■ Baixocusto 

(ampola de 2 ml_ = 1 g) 

■ Bom efeito analgbsico 

■ Oral: 500 a 1.000 mg/dose, atb 6 x/dia 


(20 gotas = 500 mg; comp, de 500 mg ou 


1.000 mg) 



2. Paracetamol 


• S6 apresentagao oral no Brasil 


■ Oral: 500 a 1.000 mg/dose, ate 4 x/dia (20 
gotas = 200 mg; comp, de 500 mg ou 750 
mg) 


■ Medicagao razoavelmente cara quando 
comparada £ dipirona ou ao anti-inflamatbrio 

■ Risco de hepatotoxicidade em doses elevadas 
(em geral > 4 g/dia) 


3. Anti-inflamat6rios 

■ Aspirina oral: 500 a 1.000 mg/dose, ate 4 x/ 
dia (comp, de 500 mg) 

■ Ibuprofeno oral: 400 a 600 mg/dose, 4 a 6 
x/dia; max. 3,2 g/dia (comp, de 400 mg ou 
600 mg) 


Contraindicados em casos de suspeita de den¬ 
gue ou histbria de hipersensibilidade 

Se posslvel, evitar no paciente com doenga 
ulcerosa peptica, historia de sangramento, 
plaquetopenia, insuficiencia cardfaca, doenga 
renal crdnica ou idosos com diabetes 
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Capitulo 15 ■ Febre e hipertermia no departamento de emergencia 


Dispneia 16 



RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
SABRINA CORREA COSTA RIBEIRO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Dispneia & a sensabao subjetiva de desconforto respiratdrio. 

■ Ela pode ser a manifestable) inicial de isquemia miocardica, embolia pulmonar ou repre- 
sentar sintoma crfinico de doen<;as como a DPOC ou pneumopatias. 

■ O uso de escalas com parametros objetivos, como a da MRC, 6 indicado na avalia^ao de 
pacientes dispneicos. 

■ Em 85% dos casos a dispneia crdnica 6 causada por asma, DPOC, doen^a pulmonar in- 
tersticial e disfun^ao miocardica. 

■ Os mecanismos fisiopatologicos sao multifatoriais e ao contrario do que se acredita a hi- 
poxemia isoladamente 6 um fraco estimulo para a sensabao de dispneia. 

■ Os sintomas sao dependentes da causa secundaria da dispneia; em mais de 50% dos pa¬ 
cientes o diagnostico pode ser sugerido apenas com anamnese. 

■ Em alguns pacientes a historia e o exame fisico nao conseguem ser suficientes para reali- 
zar hipotese diagnostica solida e exames complementares podem auxiliar o diagnostico. 

■ Os exames iniciais sao: ECG, radiografia de torax, hemograma, perfil metabolico, espiro- 
metria e oximetria de pulso. 

■ O tratamento inclui: oxigenio suplementar, suporte clinico, hemodinamico e corre«;ao da 
causa de base. 

■ O uso de opioides estd indicado em pacientes com dispneia e doenija terminal, particular- 
mente em pacientes com dor. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


Dispneia k definida como a percepbao da inabilidade de respirar sem desconforto. O termo 
geralmente e usado para explicar a sensabao de falta de folego que afeta ate 50% dos pacientes na 
emergencia de hospitais terciarios. 

A literature medica apresenta muitas definiboes. A American Thoracic Society (ATS) define 
dispneia como sensabao subjetiva de desconforto respiratorio, que consiste de sensaboes qualitati- 
vamente distintas e que variam em intensidade. 
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A sensa^ao, como ja mencionado, e subjetiva e por esse motivo pode ser percebida de di- 
ferentes maneiras, como sensa<;ao de aperto no peito, sufocamento, falta de ar, incapacidade de 
encher o pulmao de ar, entre outras. 

A propor^ao de pacientes que procuram o medico devido a essa queixa aumenta com a idade, 
com pico de incidencia entre os 55-69 anos de idade. 

A dispneia 6 considerada crdnica quando a queixa tem mais de am m£s de dura^ao. Apesar do 
termo ser usado constantemente, dispneia aguda nao tem uma defini^ao precisa na literatura m6dica. 

Vdrios questionarios para avalia^ao da dispneia foram criados, e o objetivo deles e facilitar a 
avalia^io diagnostica e classificar sua intensidade. A classificaejao do orgao britinico MRC ( Me¬ 
dical Research Council ) (Tabela 1) parece ser a mais adequada para a avalia^ao dessa intensidade. 
A ATS tambem utiliza essa classifica<;ao para graduar a dispneia. 

Outra escala bastante utilizada para avaliar a dispneia e a classifica<;ao de Borg: 

■ 0: Dispneia ausente. 

■ 1-3: Dispneia leve. 

■ 4-6: Dispneia moderada. 

■ 7-9: Dispneia moderadamentc intensa. 

■ 10: Dispneia intensa. 

O problema dessa classifica^ao 6 que ela nao e objetiva. Por esse motivo, sugerimos o uso da 
classifica^ao da MRC. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A sensa^ao de dispneia pode ocorrer devido k demanda excessiva de ventila^ao ou por 
disturbio ventilatorio. A origem parece estar relacionada com a ativa<;ao dos sistemas sen- 
sdrios envolvidos com a respira$ao, com o processamento dessa informa<;ao pelos centros 
nervosos superiores e a influencia de outros fatores que incluem altera^oes comportamentais 
e cognitivas. 

O sistema respiratorio funciona pela necessidade de satisfazer as demandas metabdlicas do 
organ ismo. Varios mecanismos estao envolvidos no ato de respirar e a altera^ao de qualquer um 
desses mecanismos pode estar associada com o desenvolvimento de dispneia. Esses mecanismos 
incluem o centro respiratdrio, quimio e mecanorreceptores, diafragma e musculo esqueletico. 
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ACHADOS CUNICOS 


As manifesta^oes sao dependentes da causa secundaria da dispneia e em mais da metade dos 
pacientes o diagnostico pode ser realizado apenas com base na historia clinica. 

A ortopneia 6 a dispneia que apresenta piora com o decubito, aparece minutos ap6s deitar, 
ocorre quase sempre com o paciente ainda acordado, e apesar de sugestivo de IC o sintoma nao e 
espedfico para o diagndstico. 


TABELA 1 Classifica^ao MRC da dispneia (Medical Research Council) 


Grau de dispneia 

Esfor^o fisico 

0 

Dispneia em esforgos extremos como correr e subir escadas fngremes 

1 

Dispneia ao andar depressa ou em subidas leves 

2 

Dispneia ao caminhar normalmente 

3 

Dispneia ao caminhar menos de 100 metros 

4 

Dispneia para atividades habituais como tomar banho ou trocar de roupa 
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A dispneia paroxistica notuma ocorre costumeiramente horas apds o paciente deitar-se, 
ocorre tardiamente na evolu^ao do paciente com cardiopatia e 6 relativamente especifica para o 
diagnostico de IC. 

A trepopneia e a dispneia que ocorre ao deitar em decubito lateral, mas que nao aparece ao 
deitar-se no decubito lateral contralateral. Ocorre devido a altera^ao na rela^ao ventila<;ao/per- 
fusao no pulmao acometido. Exemplos de doen^as associadas sao o derrame pleural unilateral e 
a doen^a parenquimatosa unilateral. 

A platipneia, por sua vez, 6 a dispneia que aparece ao se sentar e melhora ao deitar, e ocorre 
em pacientes com shunts causados por doen^as cardiacas congenitas, embora seja tambem des- 
crita em associa^ao com shunts intrapulmonares como na doen«;a de Osler-Weber-Rendu ou na 
cirrose hepatica. Comentaremos a seguir as caracteristicas clinicas associadas das varias condi^oes 
as quais a dispneia e associada. 

1. Acometimento de vias aereas superiores: pode ocorrer por corpos estranhos, angioedema, 
anafilaxia, trauma e infec<;6es. Nesse caso, os pacientes apresentam com frequencia estridor e 
ausculta similiar a sibilos localizados em regiao de vias aereas superiores. Em pacientes com 
angioedema sao comuns lesoes eritematosas na pele, mas em geral nao sao pruriginosas. 

2. Asma: e caracterizada por triade dinica composta por sensa^ao de dispneia, opressao toracica e 
sibilancia, sendo pelo menos um destes sintomas relatado em 90% dos pacientes. Tosse e outro 
sintoma particularmente comum acompanhando o quadro dos pacientes. O estudo de Holler- 
man demonstrou que os achados de siblilancia, roncos e uso de musculatura acessoria foram os 
mais especificos para o diagndstico. Deve-se acrescentar que nenhum achado isolado de exame 
fisico combina especificidade e sensibilidade apropriadas para o diagnostico, mas a combina^io 
de achados de histdria e exame fisico consegue fazer o diagndstico na maioria dos casos. 

3. DPOC: os achados cardinais para o diagnostico sao a presenija de tosse cronica produtiva, 
dispneia ao esfor^o e progressiva e exposi^ao aos fatores de risco. A present de sibilos em 
exame fisico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do diagndstico. Outros achados uteis 
para o diagndstico sao a presen^a de hiper-ressonancia, tdrax em barril e reten<jao de C0 2 
na gasometria. 

4. IC: dispneia ao esfor<;o usualmente e o primeiro sintoma de insufici^ncia cardiaca, mas a 
presen^a de dispneia paroxistica notuma e mais especifica. A presen^a de galope com B3, 
ictus globoso e distensao venosa jugular aumentam a chance do diagnostico. A presen^a de 
qualquer um desses achados deixa a probabilidade do diagnostico em 80% e a presen^a dos 
3 achados virtualmente diagnostica IC. 

5. Doen<;a intersticial pulmonar: dispneia ao esfor^o esta presente na maioria dos pacientes, 
mas o achado 6 inespecifico. O achado diagnostico de maior utilidade & a presen<;a de ester- 
tores inspiratorios que ocorre em mais de 80% dos pacientes. A presen^a de baqueteamento 
digital ocorre em 25-50% dos pacientes. 

6 . Dispneia psicog£nica: a maioria dos pacientes descreve a dispneia como sensa<;ao de sufo- 
camento. Os pacientes muitas vezes descrevem sintomas semelhantes aos de obstru^io de 
vias aereas superiores; presen^a de parestesias, sensa^ao de bolo na garganta tambem sao 
comumente associadas. 

7. Embolia pulmonar (EP): a dispneia costuma ser subita, e sintomas como taquicardia e dor 
toracica podem acompanhar. Existem alguns criterios clinicos definidores da probabilidade 
diagnostica de EP, dos quais os mais utilizados sao os criterios de Wells (Tabela 2). Os paci¬ 
entes geralmente tern fatores de risco para o mesmo e dispneia ao repouso e taquicardia sao 
os achados mais comuns. 

8 . Doen^as neuromusculares: as mais comuns associadas com o sintoma incluem esclerose 
multipla, sindrome de Guillain-Barre e miastenia gravis. A dispneia nesses casos ocorre por 
hipoventila^ao e e comum ocorrer aumento de CO, evidenciado em gasometria arterial. 

A Tabela 3 cita as caracteristicas clinicas das principals causas de dispneia. O quadro clinico 
de outras doen«;as associadas a dispneia nao sera comentado nesta se^ao. Algumas delas, como as 
doen^as neuromusculares, serao comentadas em outras se0es deste livro. 


TABELA 2 Crit^rios de Wells 


Achado dlnico 

Pontos 

■ Sintomas cllnicos de doenga tromboembdlica 

3,0 

■ Outro diagndstico menos provavel que EP 

3,0 

■ FC >10(Vbpm 

1,5 

■ Imobilizagao ou cirurgia nas Ciltimas 4 semanas 

1,5 

■ EP ou 7VP prdvios 

1,5 

■ Hemoptise 

1,5 

■ Malignidade 

1,5 

Alta probabilidade: escore > 6,0. 

Moderada probabilidade: escore 2,0-6,0. 

Baixa probabilidade: escore < 2,0. 


TABELA 3 

Achados cllnicos de doengas associadas a dispneia 


Condigao 

Historia 

Achados cllnicos 

Exames 

Embolia 

pulmonar 

Diaforese e dispneia aos 
esforgos, antecedente 
de malignidade e outros 
fatores de risco para TVP 

Taquicardia, taquipneia, 
pode ter febre baixa 

Aumento do gradiente 
alvdolo-arterial; 

ECG: taquicardia 
sinusal + alteragSo de 
repolarizagSo; USG: 
com TVP; D-dlmero 
aumentado; cintilografia 
V/Q ou angio-TC positivas 

Pneumonia 

Febre, tosse e dor 
pleurftica 

Febre, crepitagdes e 
diminuigao de sons 
pulmonares 

RX obrigatdrio; culturas 
como apropriado; gasome- 
tria se ocorrer hipdxia 

Pneumotdrax Inlcio abrupto, dor 
tordcica, ocorre ap6s 
trauma ou em pacientes 
magros do sexo masculino 

Estase jugular, redugSo 
de sons pulmonares, 
traqueia desviada e 
colapso cardiovascular 

RX: mostra pneumotdrax, 
eventualmente fraturas e 
hemotdrax; TC: em casos 
de diagndstico diflcil 

DPOC/asma 

Piora com infecgoes respi- 
ratdrias, histdria prdvia de 
ataques ou tabagismo, 
diaforese e sensagao de 
perda de folego 

Uso de musculatura 
acessdria, cianose 

RX em casos de DPOC 
modifica a conduta em 
20-25% dos casos; 
peak-flow em asma; 
gasometria arterial em 
pacientes graves 

Neoplasia 

Perda de peso, tabagismo 
ou outras exposigoes 
ocupacionais, disfagia as 
vezes associada 

Hemoptise 

RX ou TC: massa, 
adenopatia, atelectasia 
focal 

Congestao 

Aparecimento gradual, 
dor torScica, antecedente 
de 1C, fator precipitante 

Ortopneia, distensao 
jugular, presenga de B3 
ou B4, estase jugular 

RX: cardiomegalia, linhas 

B de Kerley, derrame 
pleural; BNP aumentado; 
ECG com disfungdo; EEG: 
avaliar isquemia 

Anafilaxia 

Exposigao a aldrgenos, 
inlcio abrupto 

Angioedema, estridor, sibi- 
ISncia, lesdes urticariformes 
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O primeiro passo na investigate) diagn6stica de pacientes com dispneia e determinar o 6r- 
gao primariamente envolvido, que A uma tarefa que pode ser dificil se considerarmos que em at£ 
um ter<^o dos pacientes a causa da dispneia 6 multifatorial. 

Em cerca de 80% dos pacientes a historia e o exame fisico sao suficientes para realizar o diag¬ 
nostics, conforme a suspeita diagndstica realizada, os exames complementares serao solicitados, 
para confirma^ao desse diagnostico se necessario. 

Em alguns pacientes a historia e o exame fisico nao conseguem ser suficientes para realizar 
hipdtese diagnostica solida e exames complementares e triagem podem auxiliar o diagnostico. A 
radiografia de torax em particular e um exame que sera utilizado na enorme maioria dos casos e 
seus achados serao dependentes da etiologia da dispneia, e se alterada a mensura^ao da oxime- 
tria de pulso e a gasometria arterial sao obrigatorias. Outros exames podem ser realizados para 
diagnostico de dispneia aguda, como marcadores de isquemia aguda como troponina e CK-MB, 
entre outros. Comentaremos a seguir o uso de exames para avalia^ao de dispneia e sua utilidade 
(Algoritmo 1). 

1. Asma: o diagndstico de asma e realizado principalmente atrav^s de dados clinicos, principalmen- 
te em pacientes com dispneia aguda. O uso de espirometria ou peak flow em unidades de emer- 
g£ncia 6 de extrema importancia, tendo importancia progndstica e auxiliando o manejo desses 
pacientes. 

2 . DPOC: o diagnostico de DPOC 6 baseado na demonstrate de obstrut 0 de fluxo e embora 
possa ser realizado de maneira confiAvel com base em dados clinicos A definido pela rela^ao 
VEF1/CVF < 0,70 ou VEF1 < 80% do predito. Em unidades de emergencia a prova de funto 
pulmonar nao tem papel definido. 

3 . Doen^as intersticiais pulmonares: pacientes apresentam padrao restritivo em prova de fun¬ 
to pulmonar, e exames de imagem como radiografias de tdrax e tomografia de t6rax com 
cortes finos apresentam diversos padroes de infiltrados intersticiais. 

4 . Doen<;as vasculares pulmonares: hipertensao pulmonar primdria e doen^a tromboembdlica 
pulmonar sao causas de dispneia cronica. Ecocardiograma, cintilografia de ventilato/perfu- 
sao e tomografia helicoidal podem ajudar no diagnostico. 

5. Insuficiencia cardiaca: a radiografia de torax pode ser util no diagnostico da IC. Os pacientes po¬ 
dem apresentar congestao pulmonar e cardiomegalia. A present de indice cardiotoracico maior 
que 0,5 e sensivel para o diagnostico, mas quando e maior que 0,6 a especificidade diagnostica e 
maior. 

a O ECG A quase invariavelmente alterado em pacientes com IC e caso seja normal outros 
diagndsticos devem ser considerados. 

a Em pacientes com dispneia aguda no departamento de emergencia, atualmente o uso de 
marcadores hormonais tem demonstrado utilidade para a avaliato. A concentrate de 
peptideo atrial natriurAtico e peptideo natriurAtico cerebral (BNP) aumenta em formas 
mais avan<jadas ou cronicas de IC e o uso em particular do BNP foi estudado para dife- 
renciar quadros cardiacos de pulmonares em unidades de emergencia. 
a Valores de BNP maiores que 100 pg/mL apresentam sensibilidade, especificidade e valor 
preditivo respectivamente de 90%, 76% e 83%. Quanto maiores os valores de BNP maior 
6 a probabilidade do diagndstico final de IC; quando maiores que 400 pg/mL tem grande 
valor preditivo positivo e se menores que 100 pg/mL tem valor preditivo negativo. 


■ EXAMES DE PRIMEIRA LINHA 


Induem ECG, RX de torax, espirometria, oximetria de pulso, hemograma e perfil tnetabolico. Atual¬ 
mente, o BNP e considerado exame de primeira linha em alguns centres com disponibilidade do metodo. 






1. ECG: pode revelar arritmias cardiacas, disturbios de condu^ao, hipertrofia ventricular e alte- 
ra^oes isquemicas e doen^a pericdrdica. 

2 . RX de torax: pode revelar altera^oes pulmonares, de parede toracica e cardiacas, auxiliando 
o diagnostico. 

3 . Hemograraa e perfil metabolico: anemia pode ser causa de dispneia e policitemia pode ocorrer 
em pacientes com DPOC. Acidose respiratdria pode ocorrer em DPOC e doen^as neuromuscu- 
lares, assim como acidose metabdlica pode ocorrer em uremia, cetoacidose diabetica e IC com 
baixo debito. 

4 . Espirometria: pode fazer diagnostico de doen^a obstrutiva ou doen^a intersticial. 

5 . Oximetria de pulso: importante para avalia^ao da gravidade dos doentes e, se anormal, pode 
ser util a realiza<;ao de gasometria arterial. 

■ EXAMES DE SEGUNDA LINHA 


Caso necess&rio, devem ser feitos exames de segunda linha como prova de fun^ao pulmonar 
completa, ecocardiograma, peptideo natriuretico cerebral, gasometria arterial, tomografia compu- 
tadorizada de tdrax de alta resolu^ao, Holter e estudos cintilograficos. 

1. A prova de fun^ao pulmonar com mensura<jao da difusao de CO, e util para doen^as in- 
tersticiais e pulmonares parenquimatosas, sendo um parametro que altera em alguns casos 
precocemente. Estudos de cintilografia de ventilaijao e perfusao pulmonar podem ser uteis 
para avaliar embolia pulmonar cronica e cintilografia miocirdica para doen^as isquemicas. 

2 . Tomografia de tdrax de alta resolu^ao demonstra altera^oes pulmonares que &s vezes nao 
sao aparentes em radiografia toracica. Outros exames, como holter, podem identificar arrit¬ 
mias e episodios isquemicos. 
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■ EXAMES ADICIONAIS 


Pacientes cujo diagnostico nao e realizado apesar desses exames, podem necessitar de ava- 
lia^ao conforme os achados dos exames anteriores. Esses exames incluem cateterismo cardiaco e 
broncoscopia, entre outros. 


TRATAMENTO 


O tratamento e dependente da etiologia da dispneia. Pacientes com asma e DPOC, por exem- 
plo, t£m como tratamento o uso de broncodilatadores, e IC, por exemplo, e tratada com diureticos 
e vasodilatadores. 

Todos os pacientes com dispneia devem ser encaminhados para a sala de emergencia e receber 
oxigenio suplementar se necessario. Na avalia^ao desses pacientes, alguns achados sugerem parada res- 
piratoria eminente, como rebaixamento do nivel de consciencia, inabilidade de manter o esforo respi- 
ratorio e cianose. O tratamento especifico podera ser iniciado apos a suplementat^ao de oxigenio e me- 
didas iniciais, induindo entuba^ao orotraqueal, se necessario, e o Algoritmo 1 resume essa abordagem. 

Pacientes com insuficiencia respiratdria necessitarao de suporte ventilatdrio. Em pacien¬ 
tes sem contraindica^ao, a ventila^ao nao invasiva e preferida em pacientes com exacerba<;ao de 
DPOC, congestao pulmonar e imunossuprimidos com infec<;ao respiratoria. 

O oxigenio deve ser obrigatoriamente suplementado em todos os pacientes com hipoxemia, 
mas a evidencia do beneficio de oxigenio para alivio da dispneia e limitada. O heliox foi benefico 
em um estudo. Em outro estudo, ainda em andamento, o uso de nebuliza<;ao com furosemida nao 
pode ser no momento indicado. Todos os pacientes com queixa de dispneia devem ser cuidado- 
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samente monitorados at£ iniciar o tratamento espedfko da etiologia, ou que se descartem causas 
emergenciais para a mesma. 


■ PACIENTES COM DISPNEIA E DOENC A EM FASE FINAL _ 

O tratamento sintomatico de dispneia em pacientes com doen^a pulmonar ou maligna avan- 
^ada 6 um desafio, no qual a equipe medica conta com numero limitado de op<;oes terapeuticas. 
Em pacientes com doen<ja pulmonar ou sistemica avan^ada, a abordagem inicial e de buscar fatores 
desencadeantes ou agravantes da dispneia. Exemplos desses fatores sao: derrame pleural neopla- 
sico, infec^oes respiratorias, broncoespasmo, obstru^ao de vias aereas por compressao extrinseca 
ou tumor endobronquico. Quando tratadas adequadamente, essas condi^oes sao potencialmente 
reversiveis e sua resolu?ao leva a melhora da sintomatologia e do status funcional do paciente. 

Quando nao existe possibilidade terapeutica para a doen^a de base ou houve falencia de 
tratamento, o manejo paliativo da dispneia esta indicado. Assim como ocorre no tratamento de 
dor, as primeiras medidas para alivio da dispneia devem ser tomadas ainda durante o perfodo de 
avalia^ao. 

Durante os dias finais de vida, a enfase do cuidado deve ser focalizada no conforto do pa¬ 
ciente. Drogas que tratam a doen$a de base e t£m evcntos advcrsos indesejados ou nao aliviam os 
sintomas devem ser suspensas. Opioides, benzodiazepinicos e oxigenoterapia podem ser usados. 
Sintomas como dor e dispneia devem ser manejados com as doses de opioides necessarias, mesmo 
que o alivio sintomdtico resulte em rebaixamento do nivel de conscidncia e depressao respiratdria. 
No entanto, o paciente deve participar dessa decisao sempre que for possivel, pois pode preferir a 
preserv'a^ao da consciencia em seus ultimos momentos, inclusive a custa de controle apenas par- 
cial dos sintomas. Neste caso, nenhuma medica^ao pode substituir a presen^a da familia e o apoio 
de amigos e cuidadores. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Ao abordar um paciente no departamento de emergencia (DE) com dor ou desconforto pre¬ 
cordial, o emergencista deve priorizar o atendimento e fomecer uma estrategia diagnostica e 
terapeutica organizada, visando a rapidez, qualidade de cuidados e redu^ao de custos. 

■ A meta inicial £ descartar uma sindrome coronariana aguda (SCA), sem esquecer das 
causas potencialmente catastroficas, como: embolia pulmonar, pneumotbrax, dissec^ao de 
aorta, pericardite com tamponamento ou ruptura esofagica. 

■ Dor ou desconforto tordcico com dura<;ao acima de 20 minutos, acompanhada de disp- 
neia, sudorese, palidez cutanea e nauseas, frequentemente representa infarto agudo do 
miocdrdio. 

■ SCA com sintomas atipicos ocorre em ate um ter^o dos casos e pode ter como achados: dor 
epigastrica, nauseas, vomitos, diaforese, dispneia, hipotensao, arritmias ou confusao aguda. 

■ Cerca de 80 a 90% dos casos de sindromes aorticas agudas sao causados pela dissec^ao de 
aorta. Hematoma intramural e ulcera aterosclerbtica penetrante de aorta correspondem 
aos 10 a 20% restantes. 

■ Embolia pulmonar e uma causa importante de dor toracica no DE. Ela b do tipo pleuritica 
quando o bmbolo e periferico e justapleural. Entretanto, com embolos maiores, a dor £ 
subesternal e pode simular SCA, geralmente por isquemia do ventriculo direito. 

■ Caracteristicas relevantes e sugestivas de sindrome aortica aguda (SAA): 

1. Dor tordcica anterior, posterior, lombar ou abdominal, de inicio abrupto e com sua 
maxima intensidade desde o inicio. 

2. Irradia^ao para regiao cervical, interescapular, lombar ou membros inferiores. 

3. Deficit de pulso, diferen<;a de PA sistolica nos bravos, deficit neurolbgico subito asso- 
ciado a dor toracica. 

■ Caracteristicas da dor toracica na pericardite: intensa e de inicio agudo; localizada na regiao 
tordcica anterior; do tipo pleuritica; melhora da dor quando o paciente se senta c se indina para 
a ffente. Ao exame fisico, a present de atrito pericdrdico 6 muito sugestiva do diagnbstico. 
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■ Efusao pericardica evoluindo com tamponamento cardiaco e a mais importante e grave 
complicate* da pericardite aguda. O tamponamento deve ser suspeitado no paciente que 
evolui com dispneia, ortopneia, taquicardia, perfusao periferica ruim e turgencia jugular. 
Caracteristicamente, a ausculta pulmonar e normal (sem congestao) e a cardiaca evidencia 
bulhas abafadas. Nesse caso, a pericardiocentese de urgencia esta indicada, preferencial- 
mente guiada pelo ultrassom 4 beira do leito (POC). 

■ Quando o ar entra no espa^o pleural, mas nao consegue sair (efeito de valvula), a pressao 
intrapleural pode se tornar maior do quc a pressao atmosf&rica. Al£m de levar ao desvio 
contralateral de estruturas mediastinais, o aumento da pressao intrapleural tamb^m difi- 
culta o retorno venoso, podendo causar hipotensao e choque obstrutivo. 

■ O ECG 6 fundamental e deve ser feito imediatamente, at£ 10 minutos ap6s a chegada do 
paciente ao DE. 

■ Troponina de alta sensibilidade £ o exame de escolha para confirmar ou descartar SCA, 
devendo ser coletado 4 chegada do paciente na emergencia e apds 1 hora. Se o diagnostico 
permanecer indefinido, deve-se coletar uma nova troponina apos 2 h (3 h apds a chegada 
do paciente ao DE). 

■ Ultrassom POC tern mudado a abordagem tradicional de varias condi^oes no DE, inclu¬ 
sive do paciente com dor tordcica. 

■ A unidade de observa<jao no DE tern como objetivos promover o reconhecimento ime- 
diato do LAM e oferecer pronta terapia de reperfusao, alem de confirmar ou afastar outras 
condiijoes clinicas com maior risco de complicates ou morte. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 
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Dor ou desconforto toracico e a 3* causa mais frequente de procura ao departamento de 
emergencia (DE) nos Estados Unidos, representando 5 a 10% de todos os atendimentos, o que 
resulta em 6 a 7 milhoes de consultas/ano. Desses casos, algo entre 10 e 25% sao ocasionados 
por sindromes coronarianas agudas, dependendo do perfil hospitalar. De fato, dor toracica 6 uma 
condito que representa um grande desafio para o medico emergencista, pois al£m de ser uma 
queixa frequente, compreende uma variedade de causas, com ampla gama de implicates clinicas, 
algumas potencialmente fatais, se nao prontamente reconhecidas. 

O tema desconforto toracico d quase sempre associado a sindrome coronariana aguda (SCA) 
por essa ser uma conditio frequente e de alto risco de complicates. Obviamente, a abordagem ini- 
cial desses pacientes deve ser feita sempre com a finalidade de confirmar ou afastar esse diagnostico, 
sem, entretanto, esquecer de outras causas potencialmente graves, como: 

1. Sindromes adrticas agudas (dissec^ao de aorta). 

2 . Embolia pulmonar. 

3 . Pneumotdrax. 

4 . Pericardite e/ou tamponamento cardiaco. 

5 . Ruptura esofagica com mediastinite. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Dor ou desconforto toracico podem ser o resultado de dois mecanismos (Tabela 1): 

1. Fibras somaticas: por exemplo, inervato de pele, estruturas superficiais e pleura parietal. 

2 . Fibras viscerais: por exemplo, corato, esdfago e pleura visceral. 
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TABELA 1 

Achados da dor somdtica vs. visceral 


Varidveis 

Dor somdtica 

Dor visceral 

Anatomia 

As fibras entram na medula espinal em 
nlveis especlficos e s3o distributes 
em dermdtomos 

As fibras entram na medula em 
multiplos nlveis 

Caracteristicas A dor costuma ser precisamente descrita, 

com forte intensidade e bem localizada 

Pode se apresentar como 
desconforto, peso, mal-estar. Ndo 
tern localizagdo precise 

Exempts 

Pleurite, costocondrite, zdster 

Sfndrome coronariana aguda, 
espasmo esofdgico 


Quando se consideram as causas de dor toracica, o raciocinio pode ser desenvolvido levan- 
do-se em considera^ao cinco grandes grupos anatomicos: cora^ao/pericardio/valvulas; aorta e 
grandes vasos; pulmao, pleura e mediastino; es6fago, cst6mago e abdome superior; pcle, nervos, 
musculos e esqueleto (Tabela 2). 


TABELA 2 Principals causas de dor toracica 


Grupos 

Etiologias 

1. Cardiacas 

■ Sindromes coronarianas agudas 

■ Pericardite, miocardite 

■ Doengas valvares (p. ex., estenose adrtica) 

■ Cardiomiopatia do estresse (Takotsubo) 

■ Intoxica^des agudas catecolamindrgicas 

2. Aorta e grandes vasos 

■ Sindromes adrticas agudas (dissecgao) 

3. Pulmao, pleura, mediastino 
e artdrias pulmonares 

■ Embolia pulmonar 

■ Inf echoes pulmonares 

■ Pleurite 

■ Pneumotdrax 

■ Hipertensao pulmonar 

■ Mediastinite, pneumomediastino, tumores mediastinais 

■ Neoplasias pulmonares (primaries ou metastaticas) 

4. Esdfago, estdmago e abdome 
superior 

■ Olcera pdptica/dispepsia ndo ulcerosa 

■ Refluxo gastroesofagico, esofagite, espasmo esofagico 

■ Ruptura de esdfago (sindrome de Boerbaave) 

■ Pancreatite aguda 

■ Colecistite aguda 

■ Abscesso hepatico ou subfrdnico 

5. Musculos, nervos e caixa toracica 

■ Fibromialgia, miosite, estiramento muscular 

■ Costocondrite (sindrome de Tietze) 

■ lesdes em costelas (fratura, metastase, trauma) 

■ Herpes-zdster 

■ Doenga do disco cervical e sindromes radiculares 

6. Outras 

■ Transtornos psiquiatricos 

■ Mastite 

■ Idiopatica (sem causa aparente) 











ACHADOS CUNICOS E DIAGN6STICO DIFERENCIAL 




Histbria e exame fisico sao cruciais na avaliagao inicial do paciente com dor ou desconforto 
toracico no DE (Tabela 3). Aldm de fornecer preciosas pistas diagnbsticas, os achados dinicos 
podem direcionar uma eventual investigagao complementar. 

TABELA 3 Pistas clinicas para o diagnostico etiologico do desconforto toracico 

Achados da histbria ch'nica 

Comentarios 

Dor em aperto, peso, constrigao ou profunda 

SCA, embolia pulmonar com isquemia de 
ventriculo direito, hipertensao pulmonar grave, 
patologias esofagicas 

Desconforto durante exercfcio 

SCA 

Irradiagao para bragos, ombros, pescogo 
ou mandibula 

SCA 

Novo deficit neurolbgico associado ao 
desconforto toracico 

Sfndrome abrtica aguda 

Dor de inlcio subito, com maxima intensidade 
desde o inlcio, do tipo "rasgando" 

Slndrome abrtica aguda 

IrradiagSo para o dorso 

Slndrome abrtica aguda 

Piora a inspiragao profunda 

Embolia pulmonar, pericardite, pneumotbrax, 
pleurite, ruptura esofagica com mediastinite, 
pneumomediastino 

Desconforto toracico e dispneia aguda 

SCA, embolia pulmonar, doenga pulmonar 
obstrutiva crdnica, exacerbagao grave da asma 
pneumonia, pneumotbrax 

Nauseas e/ou vbmitos associados 

SCA, afecgoes esofagicas ou gastricas, 
pancreatite, colecistite 

Ap6s vdmitos incoercfveis 

Ruptura de esdfago 

Dor toracica seguida de sincope 

SCA, slndrome abrtica aguda, embolia pulmonar, 
grave valvopatia abrtica, pericardite aguda 

Dor toracica + histbria de trauma + dispneia 

Contusao pulmonar ou cardiaca, hemotbrax, 
pneumotbrax, hemopneumotbrax, tbrax instavel 

Achados do exame ffsico 

Comentbrios 

Hipotensao 

SCA com choque cardiog&nico, embolia pulmo¬ 
nar, pneumotbrax hipertensivo, pericardite 
com tamponamento, complicagao da slndrome 
abrtica aguda, pneumonia/pleurite com sepse 
grave, ruptura esofbgica com mediastinite 

Hipertensao 

SCA, slndrome abrtica aguda, intoxicagao 
aguda catecolaminbrgica 

Turgencia venosa jugular 

SCA com grave disfungao de VE, 1AM de 
ventriculo direito, embolia pulmonar com 
disfungao de ventriculo direito, pneumotbrax 
hipertensivo, derrame pericardico 
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TABELA 3 Pistas dinicas para o diagndstico etiologico do desconforto tordcico ( continuaqSo) 


Achados do exame fisico 

Comentdrios 

Assimetria da pressao arterial ou 
de pulsos perifericos 

Sfndrome adrtica aguda 

Atrito pericdrdico 

Pericardite aguda 

Sopro sistdlico em foco adrtico 

Estenose adrtica 

Sopro diastdlico em foco adrtico 
ou adrtico acessdrio 

Insuficidncia adrtica, slndrome adrtica aguda 

Enfisema subcutSneo 

Pneumotdrax, pneumomediastino, ruptura 
de esdfago 

Alteracao aguda do exame neuroldgico 

Slndrome adrtica aguda 

Febre com ou sem alteracao de ausculta 
pulmonar 

Pneumonia, pleurite, pericardite, miocardite, 
ruptura esofdgica com mediastinite 

Dor no andar superior do abdome 

Dispepsia (ulcerosa ou nao), colecistite, 
pancreatite, abscesso hepdtico ou subfrdnico, 
hepatomegalia congestiva 

■ ISQUEMIA MIOCARDICA AGUDA 


Sindrome coronariana aguda (SCA) se manifesta com achados clinicos variaveis e que sao 
ocasionados por isqucmia do miocdrdio aguda, o que inclui a angina instavel (AI) e o infarto 
agudo do miocdrdio (LAM). £ uma condiqio que deve sempre entrar no diagndstico diferencial 
de pacientes com desconforto toracico, sendo descrita detalhadamente nos capitulos sobre SCA 
(51 e 52). 

Algumas caracteristicas relevantes: 

1. SCA e mais ffequente em homens, nos idosos e pacientes com diabetes (Tabela 4). 

2 . De maneira geral, os pacientes costumam se apresentar: 

a Com sintomas isquemicos iniciados em repouso, usualmente com dura^ao de mais de 10 
a 20 minutos. 

a Com novo inicio de angina muito sintomatica nos ultimos 2 meses. Geralmente, classe III 
ou IV da classifica<;ao canadcnsc de angina. 

a Com angina dita “em crescendo” que tern piorado na intensidade da dor, na dura<;ao 
(angina de maior dura^ao) e/ou na frequencia. 

3 . Descri<;ao: o paciente pode relatar dor toracica, desconforto, queima^ao, peso ou sensa^ao 
de opressao. 

4. Inicio do quadro ou desencadeantes: frequentemente o quadro se inicia em repouso, embora 
estresse psicologico ou pequenos esfor^os possam desencadear a SCA. Eventualmente, ane¬ 
mia grave, febre, infec<;ao, hipertireoidismo ou outra condi<jao dinica podem ser os desenca¬ 
deantes de isquemia miocardica aguda. 

5 . Local iza^ao e irradia<;ao: o desconforto costuma se iniciar na regiao retroesternal e pode se 
irradiar para a regiao proximal/ulnar do bra<;o esquerdo, para ambos os bravos, ombros, para 
o pesco^o ou mandibula. Alem disso, dor nessas regioes pode ocorrer mesmo sem descon¬ 
forto precordial e deve ser valorizada. 

6. O exame fisico no contexto da SCA e inexpressivo, mas algumas caracteristicas podem au- 
mentar sua probabilidade, como presen^a de quarta bulha, sopro carotideo, diminui<;ao de 
pulsos em membros inferiores, aneurisma abdominal e achados de sequelas de AVC. 









TABELA 4 Caracteristicas epidemiol6gicas das SCAs 


I Varidveis 

Comentdrios 

Sexo 

■ SCA 6 mais frequente no sexo masculino (taxa de 3:2). 

■ Comparadas com homens, mulheres mais frequentemente nao tern doenga 
coronariana obstrutiva e apresentam maior chance de apresentar uma SCA com 
manifestagdes atipicas 

■ Todavia, no geral, mulheres mais frequentemente tdm SCA com os achados tlpicos 

Idade 

■ Homens > 55 anos e mulheres > 65 anos apresentam maior prevaldncia de 
doenga coronariana 

■ SCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de drogas 
(cocafna e derivados) 

Tabagismo 

■ Associado com menor risco de dbito precoce em uma SCA 

■ Esse paradoxo representa uma tenddncia dos fumantes a terem doenga menos 
extensa, placas menos complexas e idade mais jovem £ apresentagao 

■ Todavia, comparados com n3o fumantes, a mortalidade de longo prazo £ muito 
maior 

Obesidade 

• Obesos tdm menor mortalidade de curto prazo ("paradoxo da obesidade") 
por vArios fatores, que incluem: idade mais jovem na apresentagSo, realizam 
angiografia mais precocemente e s3o tratados mais agressivamente quando 
comparados com os nao obesos 

■ Como no tabagismo, em longo prazo, a mortalidade 6 significativamente maior 

Uso atual de 
aspirina 

■ Maior risco de complicagdes em comparagao com os que nao usam, 
principalmente porque o uso de aspirina indica que o paciente ja tinha doenga 
vascular cardiaca ou extracardfaca 

Aumentam a 
probabilidade 
de SCA 

■ Histdria de 1AM prdvio ou de revascularizagao coronariana 

» Diabetes 

■ Doenga vascular arterial extracardfaca (cardtida, aorta ou vasos perifdricos) 

■ Doenga renal crdnica avangada ou paciente em diAlise 


SCA com manifesta^oes atipicas 

£ importante ressaltar que at£ um tergo dos pacientes com SCA nao apresentam dor ou des- 
conforto precordial tipico e podem ter como achados principals: dispneia, hipotensao, sincope, 
confusao (idosos), diaforese, dor epigdstrica ou vdmitos (Tabela 5). 

TABELA 5 Isquemia miocdrdica aguda com manifestagoes atipicas 

■ Diaforese, dispneia ou sincope podem ser a apresentagao da SCA na emergdncia (dispneia 
recente inexplicdvel § o mais comum equivalente isqudmico) 

■ 0 paciente pode se apresentar com fadiga, mal-estar, ndusea, vdmitos e sudorese fria 

■ Dor ou desconforto epigdstrico, indigestao, mal-estar e diaforese podem ser manifestagdes da SCA 

■ Ocorre mais frequentemente em alguns grupos de pacientes: 

1. Idade > 75 anos 

2. Diabdticos 

3. Dialfticos ou com doenga renal crdnica avangada 

4. Histdria de dem&ncia, doengas neuroldgicas ou psiquieitricas 

5. Mulheres 
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Pericardite aguda pode representar ate 5% dos casos de dor toracica nao relacionada a isque- 
mia miocardica na emerg£ncia. Homens representam dois ter^os dos casos. Pericardite pode se 
manifestar de formas variadas, dependendo da etiologia subjacente. Pacientes com uma etiologia 
viral ou idiopatica (mais de 80 a 90% dos casos) podem apresentar sinais e sintomas de infec<;ao 
sistemica, como febre e leucocitose. Sintomas respiratorios semelhantes aos da gripe ou gastrointes¬ 
tinal podem preceder a dor toracica. Hntretanto, nos casos de pericardite autoimune ou neoplasica, 
os achados clinicos dominantes podem ser aqueles da propria doen^a de base. 

A grande maioria dos pacientes com pericardite aguda manifesta dor toracica (> 90 a 95% 
dos casos), sobretudo quando a etiologia e infecciosa. Entretanto, a dor pode ser discreta ou mes- 
mo ausente nos casos de pericardite uremica ou associada a doen^as reumatologicas. 

As principais caracteristicas da dor tor&cica na pericardite sao as seguintes: 

■ Inicio subito e localizada na regiao tordcica anterior. 

■ Ela 6 intensa e de caracteristica pleuritica, ou seja, piora ao tossir e a inspira^ao profunda. 

■ Uma das caracteristicas mais distintivas 6 a diminui^ao na intcnsidade da dor quando o pa- 
ciente se senta e se indina para a frente. Eventualmente, a dor se irradia para o trapdzio, o que 
6 altamente sugestivo de pericardite nesse contexto clinico. 

■ No entanto, pacientes podem tambem manifestar dor mais leve, vaga ou opressiva; em tais 
casos, 6 dificil distinguir a pericardite de outras causas de dor tordcica. 

Ao exame fisico, a presen^a de atrito pericdrdico 6 muito sugestiva de pericardite, em geral 
associada com pequena quantidade de liquido pericdrdico. Suas caracteristicas sao: 

■ O atrito d mais intenso na borda estemal esquerda. 

■ Ele se torna mais intenso (e melhor audivel) ao se pressionar com firmeza o diafragma do 
estetoscopio na parede toracica. 

■ Pode se tornar mais intenso quando auscultado com o paciente na posi^ao sentada e inclina- 
da para a frente. 

■ O atrito pode ser transitorio, surgindo e desaparecendo repetidamente. 

Os achados eletrocardiogrdficos e do ultrassom POC (ou ecocardiografia) sao uteis para con- 
firma<;ao diagnostica e serao descritos na se^ao de exames complementares. 

Assim, o diagnostico de pericardite aguda e estabelecido quando o paciente tern pelo menos 
dois dos seguintes crit^rios: 

1. Dor toracica com achados consistentes com pericardite. 

2 . Atrito pericdrdico. 

3 . Altera<;6es tipicas do ECG: tambdm podem ser transitdrias. 

4 . Efusao pericardica (presente em dois ter<;os dos pacientes). 


Miocardite associada 

Cerca de um ter^o dos pacientes com pericardite aguda apresentam envolvimento miocardi- 
co, embora achados clinicos de disfun^ao ventricular esquerda sejam incomuns. Arritmias (espe- 
cialmente ventriculares), atraso na condu^ao intraventricular ou novo bloqueio de ramo ocasio- 
nalmente sao demonstrados ao ECG. Na maioria das vezes, a miocardite aguda e diagnosticada 
pela eleva^ao de troponina serica. 


Tamponamento cardiaco 

Efusao pericardica evoluindo com tamponamento cardiaco e a mais importante e grave com- 
plica^ao da pericardite aguda. O tamponamento deve ser suspeitado no paciente que evolui com 


dispneia, ortopneia, taquicardia, perfusao periferica ruim e turg£ncia venosa jugular. Caracteris- 
ticamente, a ausculta pulmonar e normal (sem congestao). A ausculta pode demonstrar bulhas 
cardiacas rauito abafadas. A triade de Beck (hipotensao, turg£ncia jugular e bulhas abafadas) e 
pouco senslvel e pode s 6 ocorrer nos casos mais graves e avan^ados. O ultrassom POC facilmente 
confirma o diagnostico e o tratamento 6 a pericardiocentese imediata guiada pelo ultrassom. 


■ OUTRAS ETIOLOGIAS CARDIOG^NICAS 


Dor toracica semelhante & dor anginosa pode surgir na estenose aortica e na cardiomiopatia 
hipertrofica. Sopro ejetivo em foco aortico e sobrecarga ventricular esquerda podem surgir nas 
duas situates. O diagnostico e confirmado pelo ultrassom a beira do leito ([POC] point of care) 
ou com o ecocardiograma transtoracico. 


■ SiNDROMES AORTICAS AGUDAS 


Apesar da baixa frequencia das sindromes adrticas agudas (SAA), elas representam condi- 
$oes associadas a alta mortalidade e muitos casos sao diagnosticados apenas na autopsia, pois 
simulam vdrias outras doen^as. Por isso, SAAs devem sempre ser lembradas na abordagem de 
pacientes com dor toracica na sala de emergencia. Dissec^ao de aorta representa de 80 a 90% dos 
casos de SAA, seguida do hematoma intramural (10 a 20%) e ulcera aterosclerotica penetrante de 
aorta (2 a 7% dos casos). 

Dissec^ao do tipo A e mais frequente (67% dos casos) do que a do tipo B (Tabela 6). Quanto 
ao tempo do inicio dos sintomas, a dissec<;ao de aorta e classificada em: 

■ Hiperaguda (< 24 h). 

■ Aguda (2-7 dias). 

■ Subaguda (8-30 dias). 

■ Crdnica (> 30 dias). 
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TABELA 6 Classifica<jao da dissec^ao aguda de aorta (Stanford) 

■ Tipo A: dissecgao que acomete a aorta ascendente, independentemente do sftio de origem 

■ Tipo B: dissecgSo que nao acomete a aorta ascendente 


Dor na sindrome aortica aguda 

A dor costuma ser de inicio subito, de forte intensidade desde o inicio (diferentemente da dor 
anginosa, que em geral ocorre em crescendo) e pode ser insuportavel, fazendo que o paciente se 
contor<;a, caia ao solo ou se tome inquieto e agitado (Tabela 7). Quando a dor migra de seu ponto 
de origem para outros pontos, seguindo o percurso da aorta (ocorre em at£ 70% dos casos), com 
a presen^a de sinais autonomicos (palidez cutanea e sudorese profusa), deve-se levantar a suspeita 
imediata de dissec^ao aguda de aorta. 


Apresentaqao dinica 

1. Dor toracica e/ou dorsal, isoladamente ou associada a outros sinais e sintomas (Tabela 8). 

2 . Oclusao arterial aguda com isquemia distal em varios orgaos (Tabela 8). 

3 . InsuficiSncia cardiaca aguda (por insufici£ncia adrtica). 
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4 . Choque: pelo tamponamento cardiaco ou hemorragia (sangramento para pleura, retroperi- 
t6nio). 

5 . Sincope: muito mais frequente na dissecgao do tipo A (19%) do que na dissecgao do tipo B 
(3%). Indica pior prognostico, muitas vezes associada a tamponamento cardiaco, acidente 
vascular cerebral ou hemorragia. 


Fatores de risco e condigoes associadas 

O fator de risco mais comum para a dissecgao aortica £ a hipertensao arterial, presente em 
76,6% dos pacientes, especialmente historia de controle inadequado da PA. Aterosclerose, tabagis- 
mo, coarctagao da aorta, valva aortica bicuspide, doengas inflamatorias vasculares autoimunes (p. 
ex., arterite de Takayasu) ou infecciosas (p. ex., aortite sifilitica) sao outros predisponentes. 

Historia patologica previa ou antecedentes familiares de doengas geneticas que resultam em 
alteragoes no tecido conectivo (p. ex., Marfan, Ehlers-Danlos) estao presentes em ate 19% dos pa¬ 
cientes. 

Dissecgao de aorta tambdm pode ser uma complicagao de intoxicates agudas catecolami- 
nergicas (p. ex., cocaina, anfetaminas e derivados). 


TABELA 7 Achados mais relevantes na dissecgao aguda de aorta 

• Facies de dor, agitagao, sudorese profusa e palidez pela vasoconstrigao cutanea 

■ Hipertensao: £ o fator de risco mais frequente (cerca de 80% dos pacientes). PA elevada no 
exame flsico inicial: 66% na dissecgdo do tipo B e 28% na dissecgdo do tipo A 

■ Pseudo-hipotensdo: devido a odusdo ou comprometimento das artdrias braquiais 

■ Diferenga pressdrica entre os membros: ocorre em 50% dos casos, embora ndo seja espedfica 

• Deficits de pulsos (cardtidas, femorais ou braquiais): mais frequentes na dissecgao do tipo A 
(31 % dos casos) do que na do tipo B (19%) 

• Propeddutica de derrame pleural (ou pelo ultrassom POC): mais frequente a esquerda e pode 
ser devida a hemotdrax ou reagao inflamatdria exsudativa em torno da aorta envolvida 

■ Sopro de insuficidncia adrtica aguda pelo comprometimento valvar 

■ Sinais de tamponamento cardiaco: bulhas abafadas, estase jugular e hipotensao 

■ Disfagia e rouquidao agudas ou sfndrome de Horner (compressao do gdnglio estrelado) 

TABELA 8 Complicagoes das slndromes adrticas agudas 

■ Ruptura da aorta para o saco pericdrdico com tamponamento cardiaco 

■ Hemotdrax: dissecgao se estende atravds da adventlcia com hemorragia para o espago pleural 

• Ruptura de aorta para mediastino, retroperitdnio 

■ Deficits neuroldgicos, inclusive acidente vascular cerebral ou rebaixamento do nlvel de 
conscifincia (dissecgao de artdrias cervicais ou redugao do fluxo sangufneo) 

■ Paraparesia ou paraplegia: ma perfusao de artdrias espinais 

■ Isquemia de membros superiores ou inferiores 

• Isquemia aguda do miocdrdio: acometimento do dstio de artdrias corondrias (sobretudo, 
corondria direita) 

» Dor abdominal pode indicar isquemia visceral 

■ Lesdo renal aguda pelo acometimento de artdrias renais 








■ PNEUM0T6RAX espontaneo 


Pneumotorax espontaneo primario (PE primario) acoraete individuos por outro lado sadios 
e sem uma obvia patologia pulmonar pr£via. O pneumotdrax espontaneo secund&rio (PE secun- 
dario) ocorre no paciente com doen<^a pulmonar de base, por isso costuma ser um evento mais 
grave e de maior risco. 

Os achados dinicos tipicamente iniciam-se de maneira subita, em repouso (90% dos casos). 
Cerca de 95% dos pacientes procuram o DE queixando-se de dor toracica e/ou dispneia. 

No pneumotorax espontaneo, a dor toracica e intensa e localizada no hemitorax afetado, 
sendo do tipo pleuritica, ou seja, piora a inspira^ao e a tosse. 

O exame fisico pode ser normal no paciente com pneumotorax pequeno a moderado. O 
diagnostico pode ainda ser mais dificil no paciente com previa doen^a pulmonar. Nos casos mais 
graves, o exame fisico pode demonstrar: 

1. Redu^ao da expansibilidade no hemitorax acometido e ausencia do fremito tatil. 

2. Redu^ao do murmurio no lado do pneumotorax, com timpanismo a percussao. 

Em geral, radiografia de torax pode confirmar, embora a sensibilidade seja de apenas 40 a 50%. 
Ultrassom POC como parte do exame fisico tern mudado essa abordagem, pois detecta pneu¬ 
motorax com muito maior sensibilidade (ate 90%). 


Pneumotorax hipertensivo 

Quando o ar entra no espa<;o pleural, mas nao consegue sair (efeito de vdlvula), a pressao in¬ 
trapleural pode se tornar maior do que a pressao atmosferica. Alem de levar ao desvio contralateral 
de estruturas mediastinais, o aumento da pressao intrapleural tambem dificulta o retorno venoso, 
podendo causar hipotensao e choque obstrutivo (Tabela 9). 


TABELA 9 Pneumot6rax hipertensivo no departamento de emerg£ncia 

■ Diagndstico dfnico: sinais ddssicos do pneumotdrax no paciente com insufici&ncia respiratdria aguda 

■ Ansiedade, agitato, confusao, rebaixamento do n(vel de consci£ncia 

■ FC > 120 bpm, muitas vezes acima de 140 bpm 

■ Extremidades frias, tempo de reenchimento capilar prolongado 
• Turg£nda venosa jugular £ comum 

■ HipotensSo £ um achado ominoso (o ideal £ diagnosticar antes) 

■ O deslocamento da traqueia contralateral £ descrito, mas £ pouco frequente 


■ DOR DE ORIGEM PULMONAR OU ARltRIAS PULMONARES 


■ Dor toracica tambem pode surgir em doen^as do parenquima pulmonar (pneumonia, cancer 
e sarcoidose) e pode ter vdrias apresenta<;oes. Pode agravar-se com a respira^ao e ter sintomas 
associados como febre, tosse e fadiga. 

■ Embolia pulmonar e uma causa importante de dor toracica no DE. Ela e do tipo pleuritica quan¬ 
do o embolo £ periferico e prpximo a pleura (justificando a irrita^ao pleural). Entretanto, espe- 
cialmente com embolos maiores, a dor e subesternal e pode simular SCA, geralmente por isque- 
mia do ventriculo direito. Detalhes da patologia sao descritos no capitulo especifico do livro. 

■ Hipertensao pulmonar: a dor toracica pode ser muito parecida com a angina tipica e pode 
dever-se a isquemia de ventriculo direito ou dilata<;ao das art£rias pulmonares. 
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■ DOR ESOFAGICA E GASTRODUODENAL 
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Dor em doen^as esofagicas pode mimetizar a doen^a coronariana aguda e crdnica. Pacientes 
com refluxo gastroesofegico podem apresentar desconforto tordcico, geralmente em queima<;ao 
(pirose), ds vezes definido como uma sensa^ao opressiva, retroesternal ou subesternal, podendo 
irradiar-se para pesco^o, bravos, dorso, associado por vezes a regurgitate alimentar. A dor pode 
melhorar com a posi<;ao ereta, com uso de nitratos, antidcidos, bloqueador de canal de cdlcio ou 
com repouso. A relate da dor com a alimenta^ao pode ser um indicativo dessa etiologia. 

A dor da lilcera peptica se localiza em regiao epigastrica ou no andar superior do abdome, 
mas ds vezes pode ser referida em regiao subesternal ou retroesternal. Geralmente ocorre apos 
uma refei^ao, melhorando com o uso de antidcidos. 

A ruptura de esofago (sindrome de Boerhaave) e grave e pode ser causada por vomitos in- 
tensos ou trauma. A dor e excruciante, retroesternal ou no andar superior do abdome, geralmente 
acompanhada de um componente pleuritico a esquerda. Apresenta alta mortalidade e e fatal se nao 
tratada. O diagnostico pode ser sugerido pela presen^a de pneumomediastino. Aproximadamente 
27% dos pacientes terao enfisema subcutdneo. 


■ DOR OSTEOMUSCULAR E PSICOG&NICA 


Geralmente t£m caracteristicas pleuriticas, pelo fato de serem desencadeadas ou exacerbadas 
pelos movimentos dos musculos e/ou articulates produzidos pela respira^ao. Palpate cuidadosa 
das articulates ou dos musculos envolvidos quase sempre reproduz ou desencadeia a dor. Pode 
haver historia de atividade repetitiva ou nao costumeira envolvendo os bravos ou a parte superior 
do tronco antes da procura pelo DE. Costuma ser continua, tern durato de horas a semanas, e 
frequentemente tern uma localiza^ao em area especifica. Pode ser agravada com determinadas 
posit^s, com respirato profunda, com movimento dos bravos e de rotate de tronco. 

A dor psicogenica e bastante comum no DE e costuma acometer pacientes com depressao e 
com transtornos da ansiedade. Costuma ser difusa, imprecisa, podendo estar associada com utili- 
zato abusiva de analgesicos. Frequentemente, o individuo tern dificuldade para definir a dor e se 
utiliza de comparates do cotidiano para descreve-la. Dor toracica com sintomas do transtorno 
do panico, depressao ou transtorno somatoforme representam um ter<;o de todos os pacientes que 
procuram a emergencia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


£ fundamental que o DE esteja organizado de forma a priorizar o atendimento de pacientes 
com dor ou desconforto tordcico. 

Deve-se sempre pensar na sindrome coronariana aguda (SCA), sem esquecer das causas po- 
tencialmente catastrdficas (Algoritmo 1). O tratamento precoce dos pacientes com infarto agudo 
do miocdrdio e medida salvadora de vidas e deve ser iniciado, quando indicado, em atd 30 minu- 
tos a partir da chegada do paciente no hospital para inicio da trombolise farmacologica (tempo 
porta-agulha), e ate 60 a 90 minutos para se inflar o balao na interven^ao coronariana percutdnea 
(tempo porta-balao). 


■ ELETROCARDIOGRAMA (ECG) 


£ fundamental e deve ser feito imediatamente, at6 10 minutos apds a chegada do paciente ao 
DE (Tabela 10). O maior objetivo £ buscar achados sugestivos de SCA. 







ALGORITMO 1 DOR TORACICA POTENCIALMENTE CATASTR6FICA 



Histbria ttptca 


Exame flsico 


Exames uteis 



SAA (dissecgio) 


• Dor intense 


EP 


• Dor pleurltica 


Dor toracica potencialmente catastrofica 


Pneumotbrax 


• Dor aguda e intensa 



• Dor profunda e 
piora a mspiragio 


• Dor persistente, com 
piora progressiva 



• Neurologic os 

• Dispneia 

• Confusdo 

• Dispneia 

• Dispneia 

Smtomas assoc tados 

• Perda de pulsos 

• Tetraplegia 

• Paraplegia 

• Taquipneia 

• Hemoptise 

• Sintomas anginosos 

• Hipotensdo 

• Dispneia 

• Diaforese 

• Diaforese 

• Choque e tardo 


• Elevada PA 

• Pulsos assimbtricos 

• Sopro de I. Ao 

• Isquemia em brgdos 


• Taquipneia 

• Taquicardia 
.P,T 

• Cianose 

• Ultrassom POC 


• A M. V. 

• T Turg4r>cia jugular 

• Ultrassom POC 


• Atrito pencArdico 

• Bulhas hipofoneticas 

• Ultrassom POC 


• Stnais de consol idag^o 
pulmonar 

• Enfisema de 
subcutdneo 



• Pode mimetizar 1AM 

• Pode mimetizar ansiedade • Pode mimetizar uma piora • Pode simular taquiarnt- 

• Pode simular dispepsia 

Cuidado: achados 

(dissecgdo de CD) 

• Pode aparecer no DE ape- de uma doenga de base mias, pneumonia ou IVAS 

e evoluir com choque 

tfpicos da doenga 

• Pode mimetizar AVCI 

nas como piora da doenga (ex.: DPOC, asma) 
de base (ex.: DPOC, 1C) 



• TC multidetector 
(pactente estavel) ou 
eco transesofigico na 
sala de emergfcncia 


• (t-bloqueador e 
mtroprussiato 


• D-dimero 

• Ultrassom venoso 

• TC multidetector 

• Mapeamento V/Q 


• AnticoagulagAo 


• Rx tbrax 

• TC tbrax 


Ecocardiograma 


• Rx tbrax 

• TC tbrax 

• EDA 


• Observagao ou drenagem • AINH ou corticoide • Cirurgia precoce 
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TABELA 10 Eletrocardiograma no desconforto tor3cico agudo 

■ ECG deve ser realizado imediatamente em todo paciente com dor tor3cica na sala de 
emergencia. Achados dlnicos + ECG sao os dados mais importantes na avaliagSo inicial de 
paciente com urn quadro de dor tor3cica aguda 

• Caso inicialmente seja inespecffico, ECGs seriados podem ser necesscirios no paciente com 
quadro dlnico sugestivo de isquemia miodirdica aguda 

■ ECG com elevagao de segmento ST: na presenga de alteragoes em miiltiplas derivagoes, sem 
uma distribuigSo anatdmica plauslvel, com supra ST de concavidade para cima, junto com 
infradesnivelamento de segmento PR, indica pericardite aguda 

• Embolia pulmonar: o ECG pode ser normal ou mostrar taquicardia sinusal ou inversao de onda 
T em derivagPes inferiores. Desvio do eixo para a direita com o padrao S1Q3DIII n3o £ espedfico 
e ocorre em < 20% dos pacientes. lnvers3o de ondas T em VI, V2 e V3 indica sobrecarga de 
VD na embolia pulmonar. 


De maneira geral, o ECG sera normal ou inespecffico na maioria dos pacientes com dor tora- 
cica na emergencia. ECGs podem ser repetidos curtamente (p. ex., em cerca de 10 a 15 minutos) no 
paciente com quadro clinico sugestivo de isquemia miocardica. Todavia, com a incorporagao das tro- 
poninas de alta sensibilidade (ultrassensiveis), a pratica da realizagao de ECGs seriados nas primeiras 
12-18 horas (p. ex., a cada 3 h) tem se tornado desnecessdria. SCA pode ser diagnosticada ou descar- 
tada com protocolos r&pidos, em geral dentro de 1 a 3 horas da chegada do paciente k emergencia. 

Na SCA sem elevagao de ST, o ECG pode ser inespecifico ou mostrar alteragoes sugestivas de 
isquemia aguda (Tabela 11). Na presenga de quadro clinico compativel, se houver elevagao e curva 
de troponina cardiaca, o diagnostico e de IAM sem elevagao de segmento ST, do contrario, o caso 
£ diagnosticado como angina inst&vel (troponina negativa). 
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ECG na SCA com elevagao de segmento ST 

■ Elevagao do segmento ST £ 1 mm acima do ponto J em duas ou mais derivagoes contiguas, 
exceto em V2 e V3. 

■ Elevagao de ST nas derivagoes V2 e V3: 

a Homens de 40 ou mais anos de idade: deve ser > 0,2 mV. 
a Homens com menos de 40 anos de idade: deve ser > 0,25 mV. 
a Mulheres: deve ser S 0,15 mV. 

■ Deve-se sempre considerar condigoes ou situagoes que podem causar alteragao do segmento 
ST que nao isquemia aguda do miocardio, como: hipercalemia, bloqueio de ramo esquerdo, 
pericardite e sindromes de pre-excitagao, entre outras (Tabela 12). 

■ PAPEL DIAGNbSTICO DO NITRATO SUBLINGUAL 


Um dos criterios tradicionalmente usados para o diagnostico de angina tipica e a melhora da 
dor com o repouso ou com nitrato. No DE, quando o paciente apresenta melhora da sua dor com o 
nitrato sublingual, ha a tendencia de valorizar esse dado como indicio de doenga cardiaca isquemi- 
ca. Entretanto, estudos recentes nao tem confirmado esse valor diagnostico do nitrato sublingual. 
Por isso, e importante lembrar: 

1. Nao de nitrato sublingual antes de um ECG: se o paciente tiver IAM de parede inferior com 
infarto de ventriculo direito, ele pode evoluir para grave choque. 

2. Apos o ECG inicial, pode-se usar o nitrato sublingual e repetir o ECG apos, com o objetivo 
de detectar alteragoes dinamicas no ECG. 






3 . 


O ali'vio da dor pode ocorrer tanto em doenga coronariana quanto em doenga nao corona- 
riana. 

4 . Nao prescrever nitrato se houver uso de medicamentos para disfungao eretil recenteraente 
(p. ex., sildenafil, tadalafil). 


■ TROPONINA DE ALTA SENSIBILIDADE 


Avangos tecnologicos agora permitem a quantificagao de minimas quantidades de troponi- 
nas no sangue, denominadas de alta sensibilidade (ultrassensiveis); inclusive, sao detectadas em 50 
a 90% de individuos jovens. Elas elevam-se muito precocemente na SCA, sendo possivel detectar 
alteragoes substanciais em dosagens seriadas, que denominamos de “curva”. Troponinas persistem 
elevadas por 5 a 14 dias, eventualmente mais. 


TABELA 11 ECG na SCA sem elevagao de segmento ST 


1 ECG 

Comentarios j 

• AlteragOes transitdrias de ST > 0,5 mm durante 
os sintomas, com paciente em repouso 

■ Sugerem isquemia e grave doenga 
coronariana de base ou espasmo 

■ DepressSo de ST do tipo horizontal ou de 
concavidade para baixo ( downsloping) 

■ Achado muito sugestivo de 1AM sem supra 

• InversSo simStrica e relevante de onda T em 
derivagdes precordiais (> 2 mm) 

■ Sugere isquemia aguda, sobretudo estenose 
crftica de arteria descendente anterior 
esquerda 

■ Alteragoes inespecificas de segmento ST 
(< 0,5 mm) ou de onda T (< 2 mm) 

■ Sbo menos uteis do ponto de vista 
diagnOstico 

■ Ondas Q patoldgicas 

■ Sao menos Citeis para o diagnbstico de SCA 


■ Todavia, indicam 1AM pr£vio e maior proba- 
bilidade de doenga coronariana associada 


■ Onda Q somente em Dill nao 6 patoldgica 


TABELA 12 Situagoes que dificultam a interpretagao do ECG 


1 Interpretagao 

Condigoes ou patologias 

1. Falsos-negativos 

■ Bloqueio de ramo esquerdo 

■ Ritmo de marca-passo 

■ 1AM pr6vio e elevagao persistente de segmento ST (antiga) 

2. Falsos-positivos 

■ Repolarizagao precoce 

■ Bloqueio de ramo esquerdo 

■ Sobrecarga de ventriculo esquerdo 

■ Slndromes de pr^-excitagSo (Wolff-Parkinson-White) 

■ Slndrome de Brugada 

■ Cardiomiopatia hipertr6fica 

■ Miocardite/pericardite 

■ Embolia pulmonar 

■ Hemorragia subaracndidea 

■ Hipercalemia e drogas (tricidicos ou fenotiazinas) 
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Para o diagnostico de SCA, e importante considerar a magnitude do aumento da troponina 
e a taxa de elevagao ou queda em dosagens seriadas. Um valor de troponina (T ou I) acima do 
percentil 99 e considerado alterado (Tabela 13). 

Dados de grandes estudos multic£ntricos consistentemente confirmam que, quando compa- 
radas com ensaios anteriores, as troponinas de alta sensibilidade: 

1. Sao detectadas mais precocemente, com redugao do tempo “cego” (nos ensaios laboratoriais 
pr^vios, havia a necessidade de se esperar ate 6 horas para a troponina ser detectada). 

2 . Permite tanto a confirmagao mais rapida de LAM, quanto a exclusao mais precoce da SCA. 

3 . Todavia, sao detectadas em um maior numero de condigoes (Tabela 14). 

4 . Maior valor preditivo negativo (ou seja, para descartar um LAM). 


370 


TABELA 13 Troponina de alta sensibilidade 

1. Troponina T ou I de alta sensibilidade 6 o biomarcador de escolha no DE na suspeita de SCA 

2. Uma amostra deve ser coletada d chegada e uma segunda ap6s 1 hora ou ap6s 3 horas, 
conforme o protocolo escolhido pelo hospital (delta de 1 ou de 3 h) 

3. 0 resultado do exame deve ser disponibilizado o mais r£pido possivel, e nSo deve ser acima de 
1 hora da solicitagSo 

4. A magnitude do aumento da troponina e util na definigao de prognbstico de curto e longo prazo 

5. Quanto maior a elevagao da troponina de alta sensibilidade, maior a chance de ser devida a 
SCA (p. ex., acima de 5 vezes o limite superior da normalidade, valor preditivo positivo > 90%) 

6. Troponina de alta sensibilidade com elevagSo de ate 3 vezes o limite superior da normalidade 
tern somente 50 a 60% de valor preditivo positivo para SCA e pode ocorrer em v£rias 
condigbes, sendo imprescindivel a coleta de uma nova amostra para avaliar se he curva ou nfio 
da troponina (ou seja, se este aumentando e/ou caindo). 

7. Com a metodologia contemporSnea para medida da troponina, nao existe beneflcio ou 
utilidade de se solicitar CK-MB ou mioglobina 


TABELA 14 Elevagao de troponina de alta sensibilidade al£m da SCA prim£ria* 


■ Taquiarritmias 

• Doenga renal crbnica 

■ Insuficiencia cardiaca 

■ Evento neuroldgico agudo (p. ex., 
hemorragia SNC, HSA, AVCI) 

■ Emergences hipertensivas e slndromes 
abrticas agudas 

■ Procedimentos cardiolOgicos (p. ex., cirur- 
gia, intervengao coronariana percutSnea, 
ablagSo, cardioversao, bibpsia) 

■ Doengas agudas graves (sepse, choque, 
queimaduras etc.) 

■ Hipo ou hipertireoidismo 

■ Miocardite (pericardite e endocardite se extensao 
ao miocerdio) 

■ Doengas infiltrativas do coragao 
(amiloidose, hemocromatose, sarcoidose) 

■ Cardiomiopatia de estresse (Takotsubo) 

■ Quimioterapia com drogas cardiotbxicas 

■ Doenga cardfaca estrutural (p. ex., estenose abrtica) 

■ Contus5o cardiaca (trauma) 

■ Embolia pulmonar e hipertensao pulmonar 

■ Intoxicagoes (p. ex., cocafna, anfetaminas) 


e acidentes ofidicos 


*Ruptura ou erosao espontanea de placa aterosderbtica. 









Eievaqao de troponina alem da SCA primaria 

Miocardite deve ser considerada no diagndstico diferencial quando houver acentuada eleva- 
<;ao de troponina. Marcada eleva^ao de troponina (cronicamente) tambem pode ser encontrada 
em pacientes com insufkiencia cardiaca (Tabela 14). 

Em muitos pacientes com disfun^ao renal crdnica, acredita-se que a eleva<;ao da troponina 
se deva prioritariamente a cardiopatia associada, como hipertensao ou doen^a aterosclerotica crd- 
nica, e nao por redu^ao do clearance de creatinina. Alem disso, patologias graves, que nao uma 
SCA, cursam com eleva<;ao da troponina de alta sensibilidade, por exemplo, embolia pulmonar 
ou sindrome adrtica aguda. Por isso, elevates isoladas de troponina nao podem por si so diag- 
nosticar uma SCA e deve haver um quadro clinico compativel e/ou altera^oes sugestivas de ECG. 
Adicionalmente, e fundamental avaliar se os valores de troponinas seguintes se alteram substan- 
cialmente, o que ocorre na SCA, ou se eles permanecem relativamente estaveis, o que ocorre nas 
outras condi<;6es. 


Protocolos de 1 hora ou de 3 horas 


Em razao das caracteristicas metodologicas do ensaio da troponina de alta sensibilidade (ou 
seja, a detec<;ao de minimas quantidades), agora e possivel se diagnosticar ou afastar uma SCA de 
maneira mais ripida e precoce. 

Ha tres grandes empresas que produzem o ensaio e os valores de normalidade ou resultados 
anormais variam entre eles. Por isso, cada DE deve padronizar os resultados de acordo com o 
metodo que usar. 

■ Elecsys (Roche): troponina T de alta sensibilidade (hs-TnT). 

■ Architect (Abbott): troponina I de alta sensibilidade (hs-Tnl). 

■ Dimension Vista (Siemens): troponina I de alta sensibilidade (hs-Tnl). 

As diretrizes publicadas pela Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) no final do ano 
de 2015 recomendam o uso do protocolo de 1 h (amostra a chegada e ap6s 1 h) ou do proto- 
colo de 3 h (amostra a chegada e apos 3 h) exatamente por existir maior e melhor evidencia 
com os dois. 

Serd descrito o protocolo de 1 hora por algumas razoes: 

■ Foi o mais estudado e validado. 

■ Abordado por pelo menos 6 publica^oes de 2015 em departamentos de emergencia mostran- 
do a sua eficacia e seguran^a. 

■ £ o mais sugerido pelo guideline da ESC 2015. 

■ Permite defini^oes e decisoes mais rapidas. 
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Protocolo de 1 hora 

O valor preditivo negativo para SCA e acima de 99% quando usado em conjunto com o qua¬ 
dro clinico e eletrocardiograma. 

O prindpio bdsico £ se avaliar duas coisas (Algoritmo 2): 

1. O valor absolute da troponina, por exemplo: 

a. hs-TnT (Elecsys) k chegada menor que 5 ng/L: afasta SCA. 

b. hs-TnT (Elecsys) k chegada maior ou igual a 52 ng/L: e uma SCA. 

2 . Quantificac^ao da varia^ao da troponina com a segunda coleta (amostra 2 - amostra 1). Por 
exemplo: 

a. Delta de 1 hora menor que 3 ng/L g a amostra inicial foi menor que 12 ng/L: afasta SCA. 

b. Delta de 1 hora maior ou igual a 5 ng/L: e uma SCA. 

Isso permite uma defini^ao em cerca de 75-80% dos pacientes (e ou nao e uma SCA). Os 
outros 20 a 25% dos casos representam uma variedade de condi^oes (Tabela 14) que requerem 
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ALGORITMO 2 TROPONINA DE ALTA SENSIBILIDADE - PROTOCOLO DE 1 HORA 
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Metodo 


hs-cTnT (Elecsys, Roche) 


hs-cTnl (Architect, Abbott) 


hs-cTnl (Dimension Vista, Siemens) 



observa^ao, devendo-se coletar nova amostra de troponina em 3 horas. Angiografia coronariana 
percutanea pode ser indicada se houver um alto grau de suspei^ao de SCA. Se houver um diagnos- 
tico alternative, por exemplo, emergencia hipertensiva, nao ha necessidade de exames para SCA 
(angiografia ou angiotomografia de coronarias). Se houver duvida, no paciente de baixa ou inter- 
mediaria probabilidade de SCA, uma angiotomografia de coronarias pode ser indicada. 

Tres observances importantes: 

1. O protocolo de 1 h deve sempre ser usado em conjunto com os achados clinicos e eletrocar- 
diograma. 

2 . Sempre que houver uma forte suspeita clinica de SCA e as troponinas previas foram indefini- 
das, uma terceira amostra (p. ex., em 3 h) poderd ser de grande utilidade. 

3 . Para pacientes que chegam ao DE muito precocemente (p. ex., < 1 h do iiucio do quadro cli- 
nico) ou com sintomas que se iniciam na emergencia, uma amostra adicional em 3 h tambem 
e recomendada. 

■ RADIOGRAFIA DE T6RAX 


■ Radiografia de torax, em geral, e normal ou inespecifica na SCA. 

■ Pode ser de maior utilidade no diagnostico diferencial de dor toracica nao isquemica, como: 
infecnoes pulmonares, derrame pleural, neoplasias toracicas, fraturas ou metastases em cos- 
telas etc. Eventualmente, a radiografia pode sugerir derrame pericardico, embolia pulmonar 
(raro) ou hipertensao pulmonar. 

■ Pneumotbrax espontaneo: o achado classico e a presen^a de uma tenue linha pleural paralela 
ao gradeado costal (pleura visceral deslocada), na ausencia de trama vasobronquica entre a 
borda da pleura e a parede toracica. A sensibilidade do Rx £ de 39,8 a 50,2% e a especificidade, 
acima de 99%. 

































































■ Na dissec<;ao de aorta: 

1. Alargamento de mediastino: 63% na dissec^ao do tipo A e 56% na do tipo B. 

2 . Derrame pleural pequeno pode ocorrer em 15 a 20% dos casos, e mais frequente a esquer- 
da e causado por rea^ao inflamatdria aguda em tomo da aorta envolvida. Outra causa 
bem menos frequente e o hemotdrax. 

3 . Rx normal: 11% na dissec<;ao do tipo A e 16% na do tipo B. Apesar de diminuir a proba- 
bilidade de dissec^ao aguda, nao pode ser usado para descartar. 


■ ULTRASSOM TORACICO A BEIRA DO LEITO ( POINT-OF-CARE) 


O ultrassom a beira do leito ( point-of-care [POC]) tern mudado a abordagem tradicio- 
nal de varias condi<;6es no DE. Por isso, a recomenda<;ao atual £ que ele deva ser rotineira- 
mente disponivel na sala de emergencia e unidade de dor toracica, por rapidamente avaliar 
importantes diagnosticos diferenciais, como pericardite, derrame pericardico, dilata^ao de 
ventriculo direito (embolia pulmonar), estenose de valva adrtica, cardiomiopatia hipertrofica, 
sindrome adrtica aguda (dissec<;ao), pneumotdrax, pneumonia ou derrame pleural. 

No pneumotdrax espontaneo, ultrassom POC detecta o pneumotdrax com maior sensibilida- 
de que a radiografia, sendo o metodo inicial de escolha para o diagnostico inicial nos centros em 
que os emergencistas sao treinados na t£cnica. A sensibilidade 6 de 78,6 a 90,9% (aumenta com o 
treinamento) e a especifkidade de 98,2 a 98,4%. 

Efusao pericardica e encontrada em dois ter^os dos pacientes com pericardite aguda. Toda- 
via, a acuricia 6 de virtualmente 100% no paciente com efusdo que evolui com tamponamento 
cardiaco. 


■ ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO 
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Ecocardiograma transesofagico e o exame de escolha no paciente com suspeita de dissec^ao 
de aorta e que esteja instavel hemodinamicamente, com sensibilidade de 98% e especifkidade de 
95%, embora essa performance possa variar de acordo com o operador do exame (Tabela 15). 
Vantagens: 

■ Pode ser realizado na sala de emergencia e enquanto o paciente estiver sendo estabilizado. 

■ Muito melhor que a TC para avaliar valva adrtica. 

■ Nao usa contraste (espccialmente util no paciente com doen<;a renal previa) e nem radia^ao. 

■ Pode ser repetido sem maiores problemas. 

Limita^oes: 

■ Menor acurdcia nas dissec^oes distais. 

■ Dificuldade de visualiza<;ao da parte distal da aorta ascendente e do arco adrtico. 

■ Pouca disponibilidade do exame nas emergencias nacionais. 


■ ANGIOTOMOGRAFIA DE T6RAX, DE AORTA OU DE CORONARIAS 


■ Angiotomografia multidetector de aorta (torax e abdome): e o exame recomendado para o 
paciente com suspeita de sindrome aortica aguda e que esteja estavel hemodinamicamente 
(Tabela 15). 

■ Angiotomografia multidetector de torax: 6 o exame de escolha na suspeita de embolia pul¬ 
monar dentro de uma estrategia diagnostica (ver capitulo sobre embolia pulmonar). 

■ Angiotomografia multidetector de coronarias: apesar de inumeras potenciais vantagens (p. 
ex., determinar se ha ou nao estenose coronariana, avalia^ao de diagndsticos diferenciais, 
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como embolia pulmonar, derrame pericirdico, pneumotdrax, dissecgiio de aorta etc.)» os 
estudos publicados sao pequenos e incapazes de determinar o seu real valor com razoavel 
qualidade epidemiologica. Alem disso, algumas consideragoes relevantes: 

1. Parecia ser util para agilizar a definigao de conduta, contrabalangando seu alto custo com 
alta mais precoce da emergdncia. Todavia, foram realizados estudos antes das troponinas 
de alta sensibilidade, que alem de muito menos onerosas (e seguras), agora permitem essa 
decisao com maior precocidade do que a angiotomografia de corondrias. 

2. O exame se associa a maior numero de intervengoes (cineangiocoronariografia e revascu- 
larizagao) sem ter mostrado vantagem em desfechos relevantes. 

3. Alto custo, riscos da radiagdo excessiva e necessidade de contraste sao importantes consi¬ 
deragoes em uma condigao de alta frequencia na emergencia, o que deixa mais incertezas 
do que certezas do seu beneficio. 


■ TESTE DE ESFORCO - ERGOMETRIA (TE) _ 

A maior utilidade do TE no paciente com dor tordcica seria a de descartar doenga coro- 
nariana significativa em pacientes de baixo risco quando realizado precocemente (p. ex., em 
atd 72 horas). 

Todavia, evidSncias mais recentes, inclusive uma grande publicagdo de 2015, contestam o va¬ 
lor do TE precoce nessa circunstancia. Assim, TE nao deve fazer parte da retina desses pacientes, 
podendo ser solicitado no ambulatdrio ou em situagoes especiais. 


■ CINTILOGRAFIA DO MIOCARDIO 


Trata-se de um exame de alto custo e pouco disponivel 24 horas por dia na maioria das emer- 
gencias nacionais. 

Uma cintilografia normal implica baixissima probabilidade de eventos cardiacos adversos 
nos proximos meses. 


TABELA 15 Metodos complementares para o diagnostico da dissecgao aguda de aorta 


Exames 

Considera^des 

1. Ultrassom POC 
ou ecocardiograma 
transtoracico 

■ Deve ser realizado na suspeita de SAA, pois pode demonstrar a 
disseccSo proximal ou seus indfcios, como derrame pericardico, 
dilatacao da aorta, regurgitacao adrtica e derrame pleural, al4m de 
ser de grande valor na avaliagao de diagndsticos diferenciais 

2. Ecocardiograma 
transesofagico 

■ Matodo de eleigao para pacientes instaveis, sendo realizado na sala 
de emergencia 

■ Sensibilidade de 98% e especificidade de 95% 

3. Angiotomografia 
multidetector de aorta 

■ Metodo mais usado para pacientes estaveis hemodinamicamente 

■ Sensibilidade e especificidade acima de 98% 


4. Resson3ncia 
magndtica de aorta 


Sensibilidade e especificidade de quase 100% 

Nao usa contraste iodado 

Melhor que a TC para avaliar arco abrtico e valva abrtica 

Desvantagens: 6 necessario levar o paciente para outro setor, 4 
um exame mais demorado, nao pode ser feito em portadores de 
marca-passo, prdteses metaiicas valvares ou clipes metaiicos 









Como jd foi ressaltado, com o uso de troponinas de alta sensibilidade e com as evidfincias 
recentes do beneficio limitado de se investigar isquemia miocdrdica na emergencia em pacien- 
tes de baixo risco, a cintilografia do miocardio tem pouca indica^ao rotineira nessa circuns- 
tdncia. 


■ OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Outros exames deverao ser solicitados conforme a suspeita clinica. 

■ Gndoscopia digestiva alta: pode ser util no diagndstico de lesoes esofagicas e doen<ja ulce¬ 
rosa peptica. 

■ Ultrassonografia abdominal: confirma<^ao de abscesso subfrenico, hepatico ou colecistite. 


■ MANEJO INICIAL E UNIDADE DE OBSERVA^AO NO DE _ 

Em caso de suspeita de SCA, ap6s a avalia^ao clinica inicial, ECG e troponina de alta sensibi¬ 
lidade a chegada e ap6s 1 hora, os pacientes podem ser classificados em um dos seguintes grupos: 

■ SCA confirmada: tratamento imediato, conforme descrito nos capitulos especificos do livro. 
Da sala de emergencia, o paciente deve ser transferido para o setor de hemodinamica ou 
unidade coronariana/unidade de terapia intensiva. 

■ SCA descartada: ECG normal ou inespeclfico, troponinas sem altera^ao e quadro clinico 
estdvel e baixo risco. Se nao houver outro diagndstico diferencial, o paciente pode ser enca- 
minhado para consulta ambulatorial. 

■ SCA indefinida: costuma ocorrer no paciente com quadro clinico estavel (sem dor toracica 
ocorrendo ou reentrante), ECG normal ou nao isquemico, e com valores de troponinas de 
alta sensibilidade entre os dois polos (SCA descartada e SCA confirmada). Em geral, uma 
nova coleta de troponina e recomendada no tempo 3 h, podendo elevar-se (com curva), o 
que confirma a SCA, ou permanecer elevada mas estavel (sem curva). Em geral, nao e SCA e 
as varias condi^oes descritas na Tabela 14 devem ser consideradas. 

Unidade de observa^ao (unidade de dor toracica) e o local de escolha para monitoriza^o e 
observa^ao de pacientes em investiga<;ao de dor toracica. Nao d necessaria a aquisi<;ao de nenhu- 
ma tecnologia adicional. O ponto central e a disponibiliza^ao de leitos na emergencia para esse 
fim, equipados com monitor cardiaco, material padronizado para ressuscita^ao cardiopulmonar, 
aparelho de eletrocardiograma e capacidade para coleta rapida de troponinas. Hoje, recomenda-se 
ultrassom POC nao s6 em imidades de observa«;ao, mas em todo o DE. 

O objetivo basico da unidade de observa^ao e promover o reconhecimento imediato do LAM 
e oferecer pronta terapia de reperfusao. Ao lado disso, pretende-se diagnosticar ou afastar outras 
condi«;6es clinicas com elevado potencial de risco de morte, como a SCA sem supra, dissecqio de 
aorta, embolia pulmonar etc. 
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18 Sincope 


HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Sincope e definida pela perda transitoria da consciencia, ocasionada pela hipoperfusao 
cerebral global e caracterizada pelo rapido inicio, curta dura^ao e recupera^ao completa 
e espontanea. Por isso, as seguintes condi^oes nao sao mais denominadas sincope (ditas 
condi<;oes nao sincopais): transtorno psiquiatrico, doen<;as metabolicas, crise epileptica, 
ataque isquemico transitorio vertebrobasilar. 

■ As causas mais frequentes sao: sincope mediada por reflexo, hipotensao ortostdtica, arrit- 
mias (especialmente a taquicardia ventricular) e altera t^s anatomicas do sistema cardio¬ 
vascular (especialmente estenose aortica e cardiomiopatia hipertrdfica). 

■ A sincope reflcxa costuma ocorrer na posi^ao ortostdtica, com prodromos, seguidos de 
perda de consciencia e rdpida recuperate. Pode haver precipitantes como dor, ambientes 
quentes, defecate, tosse ou esfor^o para urinar. 

■ A maioria dos pacientes com sincope cardiaca por arritmia nao apresenta sintomas pro- 
drdmicos e o quadro £ subito, o que pode ajudar a diferenciar da sincope reflexa. Jd em 
doem;as cardiacas estruturais, a sincope costuma ser desencadeada por esfor^o fisico ou 
por vasodilata^ao arterial (calor ou medica^ao). 

■ Anamnese e exames fisicos minuciosos associados ao eletrocardiograma sdo as principals 
ferramentas para o diagnostico da causa da sincope. 

■ Sempre questionar acerca de medicamentos associados d sincope: antiarritmicos, antide- 
pressivos, anti-hipertensivos (0-bloqueadores, diureticos, inibidores da ECA, bloqueado- 
res dos canais de calcio e bloqueadores a 2 -adrenergicos), antiparkinsonianos, fenotiazi- 
nas, digitalicos etc. 

■ £ essencial reconhecer pacientes com maior risco de morte ou de complicates e que 
necessitarao de uma investigate adicional imediata, de observato em uma unidade de 
sincope ou mesmo de internal hospitalar. 

■ Recomenda-se avaliar o risco de complicates ou de morte em todos os pacientes com 
sincope (varidveis clinicas, exames complementares e escores de risco da sincope). 

■ Cuidado com causas potencialmente catastroficas que causam ou simulam sincope (asso- 
ciadas a cefaleia subita, dor tordcica, sinais e sintomas de tronco cerebral, dor abdominal). 
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■ Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessdrio indicar testes 
especificos, como tilt-table test, ecocardiograma, monitoriza^ao continua do ECG, testes 
de isquemia miocdrdica etc., preferencialmente em uma unidade de sincope. 

■ O manuseio inicial do paciente com sincope segue os mesmos principios do tratamento 
do suporte avan^ado de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversao 
(taquiarritmias), marca-passo (bradiarritmias), tratamento da dissec^ao de aorta, da is¬ 
quemia miocdrdica etc. 

■ Em pacientes estaveis ou apos estabiliza^ao inicial, o tratamento devera ser feito para a 
causa da sincope. 

■ Os pacientes deverao ser orientados quanto aos riscos profissionais e quanto d dire<;ao de 
veiculos automobilisticos. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 
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Sincope b definida pela perda transitbria da consciencia, ocasionada pela hipoperfusao 
cerebral global e caracterizada por rdpido inicio, curta dura«;ao e recupera^ao completa e 
espontdnea. Em algumas formas de sincope, podem existir determinados sintomas prodrb- 
micos (algumas vezes denominados “prb-sincope” ou “quase sincope”) que incluem ndusea, 
sudorese, fraqueza, escurecimento visual. Entretanto, frequentemente a sincope ocorre sem 
qualquer prbdromo. 

De maneira geral, todas as formas de sincope cursam com diminuiqio ou rdpida interrupt 
do fluxo sanguineo cerebral. Ela corresponde a mais de 3% de todas as consultas ao departamento 
de emergbncia, podendo ser uma condi^ao benigna ou um marcador de grande risco de morte 
subita. 

Uma coorte de Framingham revelou que a taxa de incidencia de sincope varia de 5 eventos 
a cada 1.000 pessoas/ano no grupo de 20-29 anos de idade, para cerca de 20 eventos a cada 1.000 
pessoas/ano no grupo com mais de 80 anos de idade. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Em geral, a sincope resulta de um hipofluxo cerebral transitbrio. Com base no seu mecanis- 

mo fisiopatolbgico, a sincope compreende (Tabelas 1 e 2): 

■ Sincopes reflexas (sincopes neuralmente mediadas): altera^oes nos reflexos de bradicardia 
e/ou vasodilata^ao perifbrica. A sincope neuralmente mediada (ddssica e atipica) b a mais 
ffequente em qualquer estudo. Essa classifica^ao tambbm inclui a sincope situacional (preci- 
pitada por tosse, defeca^ao, mic^ao com esfor^o), a sindrome do seio carotideo (sincope que 
ocorre nos pacientes com hipersensibilidade do seio carotideo) e as formas pouco usuais (por 
apresenta^io atipica ou sem aparente ponto de gatilho). 

■ Sincopes desencadeadas por hipotensao ortostatica: insuficiencia autonomica primaria, 
secundaria (diabetes, uremia, amiloidose, lesoes medular), induzida por drogas (p. ex., dl- 
cool)/medicamentos (vasodilatadores, diureticos, antidepressivos etc.) ou por hipovolemia 
(hemorragia, diarreia, vomitos etc.). 

■ Sincope cardiaca: tanto por arritmias (bradicardias ou taquicardias) como por doen^a car- 
diaca estrutural (isquemia miocdrdica, doen«;as valvares, cardiomiopatia hipertrbfica, tu- 
mores intracardiacos, tamponamento pericardico, embolia pulmonar, dissec^ao aguda de 
aorta etc.). 






TABELA 1 Classificaggo da sincope 


Sincope por reflexo (neuralmente mediada) 


Vasovagal 

■ Mediada por estresse emocional (medo, dor, instrumentagao etc.) 

■ Mediada por "estresse" ortostatico 

Situacional 

■ Tosse 

■ Estfmulo gastrintestinal (deglutigao, defecagao, dor visceral) 

■ Estlmulo de distensSo vesical (p6s-micgao) 

■ P6s-exerc(cio 

■ P6s prandial 

Sincope do seio carotldeo 

Formas atipicas (sem aparente “ponto de gatilho" ou desencadeante) 


Sincope devido a hipotensao ortostatica 


■ InsuficiSncia autonfimica primaria 

■ InsuficiGncia autonOmica secundaria (diabetes, amiloidose, uremia, lesao de medula espinal) 

■ Induzida por medicamento ou droga (vasodilatadores, diuraticos, fenotiazinas, antidepressivos, 
aicool etc.) 

• Induzida por hipovolemia (hemorragia, diarreia, vfimito etc.) 


Sincope cardiaca (cardiovascular) 


■ Bradicardia 

o Doenga do n6 sinusal 

“ Doenga do sistema de condugao atrioventricular 
“ Disfungao de dispositivo implantado 

■ Taquicardia 

a Supraventricular 

“ Ventricular (idiopatica, secundaria a doenga cardiaca estrutural ou por canalopatias) 

■ Doenga cardiaca estrutural: doenga valvar, isquemia miocardica, doenga do pericardio, 
tamponamento, cardiomiopatia hipertrbfica, massa intracardiaca (mixoma, tumor), disfungao de 
prbtese valvar, anomalias cong&nitas etc. 

■ Outras: embolia pulmonar, dissecgao aguda de aorta, hipertensao pulmonar 


TABELA 2 Frequencia da sincope de acordo com a sua classificagao 


Grupos de causas 

Departamento de emerg£ncia 

Unidade de sincope 

Sincope por reflexo (neuralmente 
mediada) 

35 a 48% 

56 a 73% 

Sincope devido a hipotensao 
ortostatica 

4 a 24% 

1 a 10% 

Sincope cardiaca (cardiovascular) 

5 a 21% 

6 a 37% 

Nenhuma etiologia encontrada 

17 a 33% 

5 a 20% 
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Sincope idiopdtica (de causa desconhecida) foi bastante frequente em estudos mais antigos 
(34 a 39%). Entretanto, em estudos recentes, quando se usam m&odos diagndsticos mais sofisti- 
cados (como o tilt-table test), na maioria desses casos “desconhecidos”, acaba-se encontrando uma 
causa para a sincope. 

Vdrias situates podem ser confundidas com sincope, nao sendo mais assim denominadas 
(Tabela 3). Tais situates se organizam em dois grupos: 

■ Nao hi perda de consciencia: queda, ataque isquSmico transitdrio de territorio carotideo, 
doen^as psiquiatricas. 

■ Nao existe hipoperfusao cerebral global: nesse caso, existe altera^ao de consciencia, mas 
nao se deve d hipoperfusao cerebral global: crise epileptica, intoxicates agudas, altera- 
^oes metabolicas (hipoglicemia, hipoxemia, hiperventilato) e insuficiencia vertebroba¬ 
silar. 


ACHADOS CUNICOS 


Anamnese e exame fisico minuciosos sao elementos primordiais na avalia^do da causa da 
sincope (Tabela 4). O principal objetivo d detectar pacientes com risco aumentado de dbito ou de 
complicates que necessitarao de uma investigate adicional imediata, de observato em uma 
unidade de sincope ou mesmo de interna<;ao hospitalar (Tabela 5). 

Sincope reflexa (neuralmente mediada), hipotensao ortostatica, sincope situacional e blo- 
queio atrioventricular de terceiro grau sao exemplos em que a anamnese e o exame fisico sugerem 
o diagndstico e indicam inicio de tratamento. Em outras situates, “pistas” podem sugerir o diag- 
ndstico (Tabela 6). 

Na sindrome do seio carotideo, que acomete principalmente idosos, a massagem do seio 
carotideo pode reproduzir sinais e sintomas, mas deve ser evitada em pacientes com doen<;a cere¬ 
brovascular conhecida ou sopro carotideo. 

Caracteristicas relevantes da historia devem incluir fatores precipitantes, como dor, ansieda- 
de, longos periodos em ortostase, exercicio fisico extremo e situa<;6es como defecate ou tosse. 
Devem ser checados historia de morte siibita na famflia, doen^as psiquiatricas, sintomas neurolo- 
gicos associados e medicates em uso. 


TABELA 3 Causas que simulam sincope (n§o devem ser chamadas de sincope)*'** 


Grupos 

Causas 

Neuroldgica 

■ Crise epileptica: parcial complexa, lobotemporal. 

■ Insuficiencia vertebrobasilar: ataque isqu§mico transitdrio ou acidente 
vascular cerebral. 

■ Ataque isqu&mico transitdrio de origem carotldea. 

■ Outras: hemorragia subaracndidea, migrinea, malformagao 
de Arnold-Chiari. 

MetabOlica (0-2%) 

■ Causas variadas: uso de medicamentos, drogas, ilcool, hipoxemia, 
hipoglicemia. 

PsicogSnica (1-6%) 

■ Transtornos da ansiedade. 

■ Transtornos somatoformes. 

■ Transtornos conversivos. 


* Tabela baseada no Consenso Europeu de Sincope - Update 2009. 

** NiSo sSo mais classificadas como sincope, pois nSo s3o causadas por hipoperfusao cerebral 
global. Recomenda-se denomina-las "condites nao sincope" ( non-syncope condition). 








TABELA 4 Achados da anamnese (paciente e familiares) 


Circunstdncias do evento 


■ Posigao (ortostase, supina, ao levantar) 

■ Atividade (repouso, mudanga postural, durante ou ap6s exercfcio, ao urinar, defecar, tossir etc.) 

■ Predisponentes (ambiente quente, ortostase prolongada, medo, dor, estresse emocional, 
movimentagao do pesco<;o) 


Inicio do evento 


■ Ndusea, vomito, dor abdominal, sudorese, aura, visao borrada, tontura 

■ Palpitaqoes 


Durante o evento 


■ Maneira de cair ao chdo 

■ Cor da pele (cianose, palidez, flushing) 

■ Abalos musculares (ausentes ou presentes) 

■ Abalos presentes: duragdo, conela<£o com queda e tipo de movimento (tdnicos, ddnicos, miodonia, 
automatismo) 


Ap6s o evento 


Dura<;ao da perda de consciSncia 
Confusdo p6s-evento (se presente, qual foi a duragdo) 
Nausea, vdmito, sudorese, cor da pele, trauma 
Dor tordcica, palpitaqao 
Incontingncia urindria, fecal 


Antecedentes importantes 


Histdria familiar de morte subita, doenga congdnita 

Prdvia doenga cardiovascular ou neuroldgica 

Se mulher, data da ultima menstruacdo, uso de contraceptivo 

Histdria de diabetes, pneumopatia, doen^as enddcrinas 

Lista completa de todos os medicamentos em uso 

Uso de dicool e drogas 

Episddios semelhantes previamente 


TABELA 5 Passos na avalia^ao de pacientes com sfncope 

■ Histdria pessoal ou familiar de doenga cardlaca (especialmente morte subita ou cardiopatias 
hereditdrias). 

■ Sempre questionar acerca do uso de medicares potencialmente causadoras de sfncope. 

■ Quantificar o numero de episddios de sfncope e seu cardter temporal (infcio recente ou crdnico). 

■ Buscar fatores precipitantes, especialmente postural ou situacional. 

■ Avaliar se hd sinais ou sintomas prodrdmicos (sudorese, ndusea, vdmitos; aura, sintomas 
olfativos, visuais, gustativos). 


Ao exame fisico, deve-se aferir a pressao arterial em ambos os membros superiores, tanto na 
posi^ao supina como em ortostase; deve-se realizar minuciosa ausculta cardiaca e de sopros caro- 
tideos, bem como exame neuroldgico. 
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TABELA 6 "Pistas" diagndsticas ao exame clfnico 


Achados 

Possibilidades 

1. Hipotensao ortostatica. 

■ Desidratagao, medicagoes (diurbticos, 
anti-hipertensivos) e outras causas de 
disfungao autondmica. 

2. Ictus desviado, sopro de regurgitagao mitral, B3 
(sugerindo disfungao ventricular esquerda). 

■ Taquicardia ventricular. 

3. Hipotensao e/ou assistolia ventricular durante 
massagem do seio carotfdeo. 

■ Sindrome (hipersensibilidade) do seio 
carotfdeo. 

4. Sopros de ejegao (estenose abrtica, 
cardiomiopatia hipertrbfica). 

■ Obstrugao ao fluxo de safda do ventrlculo 
esquerdo. 

5. Segunda bulha pulmonar (P2) palpavel ou 
hiperfonbtica. 

■ Embolia pulmonar, hipertensao pulmonar. 


Quadros de sincope podem ser relacionados a arritmias. As seguintes alteragbes sao sugesti 
vas dessa relagao: 

■ FC < 40 bpm ou bloqueios sinoatriais repetidos ou pausa sinusal maior que 3 segundos. 

■ BAV 2°, Mobitz 11 ou BAV total. 

■ Altemancia de bloqueio de ramo direito e bloqueio de ramo esquerdo. 

■ Episodios de taquicardias ventriculares ou supraventriculares. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


O eletrocardiograma (ECG) tem baixa sensibilidade, consegue o diagnostico da causa da 
sincope em ate 5% dos pacientes ou sugere uma etiologia em outros 5% (Tabela 7). A presenga 
de alteragoes do ritmo pode elucidar o diagnostico ou mesmo definir condutas imediatas (p. ex., 
implante de marca-passo provisorio em um caso de bloqueio atrioventricular total) ou auxiliar na 
investigate futura (nos casos de bloqueio completo de ramo). 

Em pacientes com ECG normal e sem doenga cardiaca, a sincope neuralmente mediada e 
a principal hipotese. Pacientes com episbdio unico de sincope, exame fisico e eletrocardiograma 
normais, sem nenhum achado sugestivo de uma doenga de base, podem ser acompanhados sem 
necessidade de investigate diagnostica adicional. 

Outros exames poderao ser necessarios, especialmente nos casos de sincopes recorrentes, epis6- 
dios graves (que envolvam lesoes ou acidentes), ou em pacientes que exergam ocupagoes de alto risco. 

Dependendo dos achados, incluindo aqueles do ECG, pode ser necessdrio indicar testes espe- 
cilicos, como tilt-table test, ecocardiograma, monitorizagao continua do ECG (Holter, telemetria ou 
dispositivos de longa gravato), testes de isquemia miocardica ou mesmo cineangiocoronariografia. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


■ ASPECTOS GERAIS PARA 0 DIAGNOSTICO 


Algumas situagoes potencialmente catastroficas podem simular sincope: 

■ Cefaleia subita, com ou sem alterato neurolbgica: hemorragia subaraenbidea. 

■ Diplopia, disartria, vertigem: podem indicar um acidente vascular cerebral ou uma isquemia 
transitoria de sistema vertebrobasilar (nesse caso, com exame neurologico normal). 

■ Dor abdominal: hemorragia digestiva, aneurisma da aorta abdominal, gravidez ectbpica rota. 









TABELA 7 Achados do ECG que podem sugerir a causa da sincope 

1 Achados 

Possibilidades f 

1. Ausbncia de onda P, dissociagSo P-QRS. 

■ BAV de terceiro grau. 

2. Bloqueio bifascicular (bloqueio de ramo direito ou 

■ Bradicardia ou arritmias ventriculares. 


esquerdo + bloqueio fascicular posterior esquerdo ou 
anterior esquerdo). 

Dura^ao do QRS > 0,12 s. 

Pausa sinusal > 3 s ou doenga sinoatrial. 

3. Sobrecarga de atrio direito e/ou ventrfculo direito ■ Embolia pulmonar, hipertensao 

e/ou bloqueio de ramo direito; padrSo S1Q3T3. pulmonar. 

4. Ondas Q patolbgicas (com ou sem sintomas prbvios). ■ Taquicardia ventricular. 

5. Intervalo QT longo. ■ TV do tipo torsades de pointes. 

6 Bloqueio de ramo direito com elevatao do segmento ■ Slndrome de Brugada. 

ST em derivagbes precordiais (VI-V3). 

7. Onda delta e intervalo PR curto ■ Wolff-Parkinson-White. 

(slndrome de prb-excitatao). 

8. Inversao de onda T em derivatives precordiais direitas. ■ Displasia arritmogdnica de ventriculo 

direito. 

9. Ectopia atrial e ventricular. ■ Inespecffico: pode indicar substrato 

para arritmias. 


Tontura, vertigem ou pre-sincope nao resultam em perda do rn'vel de consciSncia ou do tdnus 
postural. Diferenciar sincope de uma crise epileptica pode, ocasionalmente, ser dificil (Tabela 8). 
Sintomas prodrdmicos como nausea, vdmitos, sudorese e palidez cutanea ocorrem na sincope; a 
aura (sintomas premonitorios) £ tlpica da crise epileptica. A recupera^ao da consciencia na sinco¬ 
pe e rapida; ja desorientatao, lentificatao ou demora maior do que cinco minutos para recuperar a 
consciencia sao sugestivas de crises epilepticas. 
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TABELA 8 Diferenciatao entre arritmia, sincope reflexa e crise epileptica* 


Caracteristicas 

Arritmias 

Crise epileptica 

Reflexa 

Idade 

Idade mais avantada 
(> 54 anos). 

Idade mais jovem 
(< 45 anos). 

Menor idade (> 45 anos). 

Prevalence de sexo 

Homens > mulheres. 

Semelhante. 

Mulheres > homens. 

Numero de 
epis6dios 

Poucos (menos de 3). 

Varibvel. 

Mais episbdios (mais de 2). 

Cen^rio cllnico 

Qualquer urn. 

Qualquer urn. 

Estresse emocional, ambiente 
quente e em ortostase. 

Achados 

premonitbrios 

Curta durat^o 
(< 6 segundos); 
palpitagao pouco 
frequente. 

Pode ter aura com 
sintomas gustativos, 
olfatbrios ou visuais. 

Maior durageo (> 5 segundos): 
palpitates, visSo borrada, 
nbusea, diaforese, sudorese e 
iminencia de desmaio. 


(continua) 
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TABELA 8 Diferencia$ao entre arritmia, sincope reflexa e crise epil6ptica* (Continuatfo) 


Caracteristicas 

Arritmias 

Crise epileptica 

Reflexa 

Achados durante 
o evento 

Nao costuma ter 
palidez. Podem 
ocorrer incontinence 
e movimentos 
cldnicos breves. 

Nao costuma ter 
palidez; podem 
surgir movimentos 
tOnicos, dfimicos, 
incontinence, desvio 
do olhar, sialorreia. 

Palidez, diaforese, midrlase, 
bradicardia, hipotensao 
Movimentos cldnicos e 
incontinence podem ocorrer. 

Sintomas ap6s 
o evento 

Paciente orientado; 
s3o incomuns 
sintomas residuais 
(exceto se hipotensSo 
prolongada). 

Sintomas residuais sao 
comuns: dor muscu¬ 
lar, confusao, fadiga, 
cefaleia; recuperagSo 
mais lenta. 

Orientado (sem confusao); 
sintomas residuais s3o 
comuns (fadiga em mais de 
90% dos pacientes). 


* Achados mais frequentes; nenhum isoladamente permite o diagnostico. 


Quando 6 descrita atividade motora ritmica (clonica ou mioclbnica), o diagnostico mais 
provivel t de crise epileptica, porem a sincope pode ser acompanhada por rapidos movimentos 
similares. Algumas vezes, observa^ao em laboratories especializados e eletroencefalograma serao 
necessdrios para a correta diferencia^ao das duas doen^as. 

Perda de conscience precipitada por dor, longo tempo em ortostase e estresse geralmente 
sugerem sincope situacional. 

Transtomos psiquidtricos podem simular sincope, mas nao ha perda da consciencia. Os prin¬ 
cipals diagnostics psiquiatricos, nesse caso, sao: transtorno da ansiedade generalizada, transtorno 
do panico, transtornos conversivos e depressao. 
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■ RISCO DE MORTE E DE RECORRENCIA 


A presen^a de doen^a cardiaca nos pacientes com sincope e identificada como a mais impor- 
tante variavel na estratifica^ao de risco (Tabela 9). 

No outro espectro, individuos jovens, sem doen^a cardiaca estrutural ou arritmias, com sin- 
cope reflexa, tern excelente prognbstico. 

Algims escores de risco foram publicados recentemente e podem ajudar a objetivar essa eta- 
pa, embora o julgamento clinico ainda seja a principal arma (Tabela 10). 


■ MANEJO SISTEMATICO - PASSOS NO DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


Alem de obter historia, exame fisico e eletrocardiograma, recomenda-se: 

1. Avaliar o risco de eventos cardiovasculares ou de morte (estratifica^ao de risco). 

2 . Massagem do seio carotideo em individuos acima de 40 anos, se nao houver contraindica^ao. 

3 . Ecocardiograma se houver suspeita de doeni^a cardiaca, seja pela historia, pelo exame fisico 
ou pelos antecedentes. 

4 . Imediata monitoriza<;ao cardiaca continua se houver suspeita de arritmia. 

5 . Manobras de provoca^ao em ortostase se houver suspeita de hipotensao ortostatica. 

6. Nesse momento, tres perguntas devem ser feitas sistematicamente: 

7 . O paciente teve sincope? 

8. Se foi sincope, o mecanismo (causa) foi encontrado? 

9 . Existem elementos para sugerir que o paciente tern alto risco de eventos cardiovasculares ou 
de morte? 








TABELA 9 Achados de alto risco no paciente que teve uma sfncope 
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TABELA 10 Escores de risco no paciente que teve uma sincope 



Regra de Sao 
Francisco (2006) 

Martin et al. 
(1997) 

Escore OESIL* 
(2003) 

Escore EGSYS** 

(2008) 

Desfechos 

Eventos graves 

Arritmia grave 
ou 6bito por 
arritmia 

Morte por todas 
as causas 

(1) Morte por todas as 
causas 

(2) Sincope cardiaca 

Tempo do 
desfecho 

1 semana 

1 ano 

1 ano 

2 anos 

Varidveis 
(fatores de 
risco) 

■ ECG anormal 

■ Insufici&ncia 
cardiaca 

• Dispneia 

■ Hematdcrito 

< 30% 

■ PA sistdlica 

< 90 mmHg 

■ ECG anormal 

■ Histdria de 
arritmia 
ventricular 

■ InsuficiSncia 
cardfaca 

■ Idade 

> 45 anos 

■ ECG anormal 

■ Histdria 
de doen<;a 
cardiaca 

■ AusSncia de 
prddromos 

■ Idade > 65 

anos 

• +4: palpitaqSo antes 
da sincope 

• +3: ECG anormal ou 
doen;a cardiaca 

■ +3: sincope durante 
esfor<;o 

■ +2: sincope na 
posigSo supina 

■ -1: prddromos com 
nauseas ou vdmitos 





• -1: fator precipitante 
ou predisponente*** 

Como somar 
as varidveis 

1 ponto para 
cada item 

1 ponto para 
cada item 

1 ponto para 
cada item 

Soma de todos os 
pontos positivos (+) e 
negativos (-) 

Ocorr£ncia 
de desfechos 

na coorte 
de validagao 

■ Nenhum item: 
nenhum risco 

■ 1 ou mais itens: 
paciente de 
risco 

■ Nenhum 
item: 0% 

■ 1 item: 5% 

■ 2 itens: 16% 

■ 3 ou 4 itens: 
27% 

■ Nenhum item: 
0% 

■ 1 item: 0,6% 

■ 2 itens: 14% 

■ 3 itens: 29% 

■ 4 itens: 53% 

Mortalidade: 

■ 2 ou menos: 2% 

■ 3 ou mais: 21% 

Sincope cardiaca: 

■ 2 ou menos: 2% 

• 3: 13% 

■ 4: 33% 

■ 5 ou mais: 77% 


* OESIL: Osservatorio Epidemiol6gico sulla Slncope net Lazio. ** EGSYS: Evaluation of Guidelines 
in SYncope Study. *** Local quente, ortostase prolongada, medo, dor ou emo^So. 


■ HIPOTENSAO ORTOSTATICA (HO) 


Nesse caso, h& uma incapacidade da via simpatica eferente na manutengao do tdnus vaso- 
constritor, levando 4 hipotensao. A sincope £ urn dentre vdrios outros sintomas da sindrome de 
intolerancia ortostatica: 

■ Tontura, sensa<;ao de desmaio. 

■ Fraqueza, fadiga. 

■ Palpitagao, sudorese. 

■ Sintomas visuais (borramento, escurecimento visual). 

Podemos classificar as varias sindromes clinicas de intolerancia ortostatica que podem levar 
a sincope como (Tabela 11): 

1. Hipotensao ortostatica classical caracteriza-se pela redugao da pressao arterial sistolica (PAS) 
5* 20 mmHg ou pressao arterial diastdlica (PAD) > 10 mmHg apds tres minutos em ortostase. 









2 . Hipotensao ortostatica “do inicio”: caracteriza-se pela redugao da pressao arterial imediata- 
mente ap6s assumir a posigao de ortostase em mais de 40 mmHg. A pressao arterial logo apds 
volta ao normal, visto que os sintomas de hipotensao sao curtos (< 30 segundos). 

B. Hipotensao ortostdtica retardada ou progressiva: mais frequente no idoso devido is proprias 
alteragoes do envelhecimento nos mecanismos de compensagao do tonus vasomotor (quan- 
do na posigao de ortostase). Caracteriza-se por lenta e prograssiva queda da pressao arterial 
quando o paciente fica em pi. A ausencia de bradicardia ajuda a diferencia-la da sincope 
neuralmente mediada (vasovagal). 

As etiologias sao muito variadas (Tabela 12) e os dois achados mais frequentemente associa- 
dos a hipotensao postural sao: idade maior que sessenta anos e uma etiologia medicamentosa em 
mais de 50% dos casos (antidepressivos triciclicos, inibidores da ECA, bloqueadores dos canais de 
calcio, bromocriptina, (3-bloqueadores, fenotiazinas etc.). 

Os sintomas incluem aqueles da pre-sincope ou sincope associados a alteragoes visuais, fra- 
queza, cefaleia e alteragoes cognitivas (Tabela 13). 

Hipotensao ortostatica esta associada com maior risco de morte (aumento de 2 vezes), prin- 
cipalmente devido is comorbidades associadas. 


TABELA 11 Sindromes de intolerancia ortostatica que podem causar sincope 


Caracteristicas 

Cldssica 

Forma do inicio 

Retardada 

Tempo para 
o infcio dos 
sintomas* 

30 segundos a 3 minutos 

< 30 segundos 

3 a 30 minutos 

Fisiopatologia 

Hipovolemia ou 
insufici£ncia autondmica 
levando a insuficiente 
vasoconstrigSo reflexa 

Desequilibrio entre o 
d^bito cardiaco e a 
resistSncia vascular 
sist^mica 

Progressiva queda 
no retorno venoso 
com queda do ddbito 
cardfaco e dificuldade na 
vasoconstrigSo. Nao ha 
bradicardia 

Sintomas mais 
frequentes 

PalpitagSo, fraqueza, 
tontura, sensagSo de 
iminente desmaio e 
sintomas visuais 

Tontura, sensagSo de 
iminente desmaio e 
sintomas visuais logo 
apds ficar em ortostase 

Prddromos prolongados 
seguidos de sincope 

Condigoes 

associadas 

Idade avangada e 
medicamentos 

Jovens ou idosos, 
ast§nicos, induzida 
por medicamentos 
(a-bloqueadores) e 
na sindrome do seio 
carotideo 

Idade avangada, 
insuficiGncia autondmica 
e medicamentos 

Como 

diagnosticar 

Aferir a PA apds assumir 
a posigSo ortostitica 
(3 primeiros minutos) 
ou pelo teste da 
inclinagSo (tilt table test) 

Aferir a PA, batimento 
a batimento, logo 
apds assumir a posigSo 
ortostatica 

Aferir a PA apds assumir 
a posigao ortostatica (3 
a 30 minutos) ou pelo 
teste da inclinagao (tilt 
table test) 


* Ao assumir a posigao de pe (ortostase). 
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TABELA 12 Causas de hipotens3o ortostdtica 

Grupos 

Etiologias 

Medicamentos ou drogas 

■ Diurdticos, bloqueadores adrendrgicos (a, p, mistos), inibidores da 
ECA, antidepressivos, fenotiazinas, barbituricos, vasodilatadores 
(hidralazina, bloqueadores dos canais de c4lcio), agonistas 
a 2 <entrais (metildopa, clonidina), 4lcool, cocalna. 

Ocasionada por 
hipovolemia 

■ Hemorragia. 

• Diarreia. 

■ Vdmitos. 

■ Desidrata<;3o. 


■ Outras: hipertensSo com retinopatia e microangiopatia (“maligna"), 
feocromocitoma, hipoaldosteronismo, anorexia nervosa. 

Insuficidncia autondmica 
secundaria 

• Doengas metabdlicas ou sistdmicas: diabetes, uremia, amiloidose, 
porfiria, alcoolismo, deficidncia de vitamina B12. 


■ Neuroldgicas ou autoimunes: sindrome de Guillain-Barrd, esderose 
multipla, lesoes vasculares ou tumorais afetando o tronco cerebral 
ou hipot4lamo, lesdes em coluna cervical etc. 


■ Outras: tetano, botulismo, infecg5o pelo HIV. 

Insuficidncia autondmica 
primdria 

• Forma pura, sindrome de Shy-Drager, doenga de Parkinson com 
disfungao autondmica, demdncia dos corpos de Lewy. 

TABELA 13 Achados sugestivos de hipotensao ortostatica 

■ Sintomas apds levantar-se. 

• Relag5o temporal entre o inlcio do evento e o uso ou aumento de medicamentos capazes de 
levar 4 hipotensSo postural. 

■ Presenqa de doenga que cursa com neuropatia autondmica ou de doenga de Parkinson. 


■ HIPERSENSIBILIDADE E SINDROME DO SEIO CAROTIDEO (SSC) 


Em alguns indivi'duos, a massagem do seio carotideo induz uma extrema queda da frequ£n- 
cia cardiaca (FC) que pode se associar ao declinio da pressao arterial. Essa reagao exagerada 6 des- 
crita como hipersensibilidade do seio carotideo e se deve 4 resposta exagerada de barorreceptores 
localizados nas art^rias cardtidas internas, logo acima da bifurcagao das artdrias cardtidas comuns. 

O quadro de hipersensibilidade do seio carotideo pode ser responsdvel por 10 a 20% das 
queixas de pre-sincope e sincope (ainda mais frequente em idosos), constituindo assim a sindrome 
do seio carotideo. 

O diagndstico d sugerido quando a massagem do seio carotideo induz sincope e: 

■ Assistolia ventricular > 3 segundos, por parada sinusal ou bloqueio atrioventricular: forma 
cardioinibitoria. 

■ Diminuigao da PAS de 50 mmHg ou mais: forma vasodepressora. 

■ Formas mistas: vasodepressora associada a cardioinibitoria. 

A massagem do seio carotideo pode ocasionar complicates neurologicas (uma para mil 
massagens) e deve ser evitada em pacientes com doenga aterosclerotica difusa, histdria de acidente 
vascular cerebral ou sopro carotideo. Respostas positivas ao teste, contudo, nao sao especificas, 
haja vista que idosos sem sincope podem ter respostas tipicas da sindrome. 










■ Sl'NCOPE REFLEXA (NEURALMENTE MEDIADA) 


Trata-se de uma das mais frequentes causas de sincope. Embora geralmente benigna, ela 
pode ser recorrente, resultar em grande perda funcional para os pacientes e ocasionar graves le- 
soes e fraturas. 

A sincope ocorre na posi^ao ortostdtica, raramente deitada ou sentada. Geralmente existe 
a fase prodromica, seguida da perda de consci£ncia e do periodo de recupera^ao. Os pacientes 
relatam situates que podem precipitar ( triggers) o evento, como estresse emocional, anteci- 
pa^ao de dor fisica, trauma, ambientes quentes e posi^ao ortostatica por um longo periodo 
(Tabela 14). 

Existe ainda a sincope situacional, na qual os fatores precipitantes sao a defeca^ao, a tosse ou 
o esfor^o para urinar. 

Pacientes com sincope neuralmente mediada devem ser encaminhados ao ambulatorio (podem 
necessitar do tilt-table test para diagnostico ou para tratamento) e nao serao discutidos neste livro. 


■ SINCOPE CARDIACA 


As sincopes de causa cardiaca sao divididas em dois grandes grupos: arritmias e doen^as 
estruturais (Tabela 15). Em comum, elas ocasionam uma redu<;ao do d^bito cardiaco. Embora 
bradiarritmias e taquiarritmias possam levar a sincope, nao ha um valor fixo abaixo ou acima do 
qual ocasionem a sincope. Os sintomas irao depender da capacidade de compensa^ao do siste- 
ma nervoso autbnomo e do grau de doen^a aterosderdtica dos vasos do sistema nervoso central. 
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TABELA 14 Achados sugestivos de sincope reflexa 

■ Aus&ncia de doenga cardiaca 

■ Histdria de sincopes recorrentes 

■ Nausea e vomito associados a sincope 

■ Ambientes quentes e ortostase 
» Ap6s o exercicio 

■ Pode ter desencadeantes ou gatilhos (urinar, defecar, tossir, dor etc.). 

■ Durante uma refei^So ou p6s-prandial 


TABELA 15 Causas de sincope cardiaca 


Bradiarritmias: sindrome de Stokes-Adams, 
doen^a do n6 sinusal, bloqueio AV de 2° e 

3° graus, disfunqSo do marca-passo. 

Taquiarritmias: taquicardia ventricular, torsade de 
pointes. taquicardia supraventricular, fibrilaqAo ou 
flutter atrial. 

Sindrome de Brugada. 

Pr£-excitagao (sindrome de Wolff-Parkinson-White). 

Isquemia ou infarto do miocdrdio. 

DissecgSo de aorta. 

Alteragdes valvares: estenose adrtica, 
estenose mitral, estenose tricuspide. 

Embolia pulmonar. 

Mixoma atrial. 

Hipertensao pulmonar. 

Cardiomiopatia hipertrdfica. 

Insuficifincia cardiaca (associaqao com morte subita). 

Displasia arritmogdnica de ventriculo direito. 

Drogas ou medicamentos (induzindo taquicardia, 
bradicardia ou isquemia). 
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Em algumas casui'sticas, a sincope de etiologia cardiaca pode explicar de 10 a 20% dos casos. 
Taquicardia ventricular 6 a mais frequente taquiarritmia. Jd a sindrome do n6 sinusal e os blo- 
queios AV sao as mais frequentes bradiarritmias associadas a sincope. 

Arritmias raramente ocorrem em cora<f6es normais, mas podem ocorrer em doen<;as familia- 
res, como a sindrome de Brugada ou sindrome do QT longo. 

A maioria dos pacientes com sincope cardiaca por arritmia nao apresenta sintomas prodrd- 
micos e o quadro i subito, o que pode ajudar a diferenciar da sincope neuralmente mediada. Jd 
em doentpas cardiacas estruturais, a sincope costuma ser desencadeada por esfonjo fisico ou por 
vasodilata^ao arterial (calor ou medica^ao). 

Estenose adrtica e particularmente comum em idosos; a cldssica apresenta^ao d o surgimento 
de dispneia, dor toracica ou sincope aos esfor<;os. 

Cardiomiopatia hipertrofica e mais comum em jovens, embora tambem possa ocorrer em 
individuos com mais de sessenta anos. 

Ate 13% dos pacientes com embolia pulmonar podem manifestar um quadro de sincope e 
geralmente indicam um grande embolo. 


TRATAMENTO 
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A sincope ndo d uma doen^a, e sim a manifestable (sintoma) de algum disturbio de 
base. Dessa forma, a abordagem inicial segue os mesmos principios do tratamento do suporte 
avan<;ado de vida (ACLS). Assim, pode haver necessidade de cardioversao (taquiarritmias), 
marca-passo (bradiarritmias), tratamento da dissec<;ao de aorta, da embolia, da isquemia 
miocardica etc. 

Em pacientes estaveis ou apds estabiliza^ao, o tratamento devera ser feito para a causa de 
base. Entretanto, uma das atitudes de extrema importancia no departamento de emergdncia £ 
decidir se o paciente deve ir de alta para o ambulatorio ou se ele deve ser observado na unidade 
de emergencia ou mesmo ser internado (Algoritmos 1,2 e 3). 


ALGORITMO 1 PERDA SUBITA DA CONSCIENCIA 























































ALGORITMO 2 INDICATES DE INTERNA^AO X ALTA EM DOENTES COM SlNCOPE 



Ha cada vez mais interesse em protocolos de observa^ao e unidades de sincope no DE, 
mas a evidencia de que eles podem melhorar o progndstico do paciente ainda esta faltando. O 
racional 6 que exames de maior importancia ou definidores da etiologia e/ou conduta sao rea- 
lizados rapidamente. Isso pode reduzir o numero de interna^oes desnecess&rias e, obviamente, 
diagnosticar e definir condutas de maneira mais dgil. 


■ MONITORIZACAO NA EMERGENCE _ 

Dependendo da etiologia da sincope, existe o risco de complicacoes ou de morte subita. 
Por isso, a monitoriza^ao no DE deve ser considerada positiva se qualquer um dos seguintes 
achados estiver presente: 

■ Pacientes de alto risco conforme descrito na Tabela 8. 

■ Pausas acima de 3 segundos. 

■ Taquicardia ventricular: sintomatica ou assintomatica; sustentada ou nao sustentada. 

■ Paciente sintomatico com frequencia cardiaca acima de 120 bpm. 

■ Paciente sintomatico com frequencia cardiaca abaixo de 50 bpm. 

■ Bradicardia grave (< 30 bpm): sintomatica ou nao. 

■ Bloqueio atrioventricular avan^ado. 
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ALGORITMO 3 AVALIAt^O DA SlNCOPE 
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■ HIPOTENSAO ORTOSTATICA 


O tratamento inclui evitar situates de vasodilata<pao periferica ou que dificultam o 
retorno venoso (Tabela 16). Assim, pequenas refei^des com alta quantidade de carboidratos 
podem ser ben£ficas nesses pacientes que recebem agentes pressdricos durante o dia. A ele- 
va<;ao da cabeceira (decubito) de 10-20° ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona e 
pode ser util. 


TABELA 16 Situaqdes que devem ser evitadas em pacientes com hipotensao ortostatica 

■ Clima e banhos quentes. 

■ Exerclcio isomdtrico. 

■ Grandes refei^oes. 

■ HiperventilagSo e ascensSo rSpida a grandes altitudes. 

■ Permanecer em p£ por tempo prolongado, sem movimentos. 

■ Vasodilatadores, diurdticos, triddicos e alcool. 
























































































Deve-se avaliar os medicamentos usados e, sempre que possivel, tentar retird-los ou substi- 
tui-los. Se nao houver contraindicates (hipertensao arterial), recomenda-se manter o paciente 
bem hidratado e com adequada ingestao de sal (recomenda^ao classe I). 

Outras op<jdes terap£uticas sao (classe Ha): 

■ Midodrina (a-agonista): 5 a 20 mg/dia (primeira escolha). 

■ Fludrocortisona (mineralocorticoide): 0,1 a 0,3 mg/dia (alternativa). 


■ HIPERSENSIBILIDADE DO SEIO CAROTiDEO 


O tratamento inclui: 

■ Evitar comprimir a regiao do seio carotideo (gravata, colares). 

■ Evitar medicamentos que possam exacerbar a bradicardia e a hipotensao. 

■ Forma vasodepressora pode responder a agentes vasoconstritores ou aos inibidores da recap- 
ta<;ao da serotonina. 

■ Marca-passo definitivo de c4mara dupla pode scr necessirio na forma cardioinibitdria da 
doen^a. 


■ RISCO OCUPACIONAL E AUTOMOBIUSTICO 


O emergencista deve orientar o paciente, caso ele tenha alta hospitalar, dos riscos no trabalho 
e ao dirigir (p. ex., pedreiros, operadores de maquinas, motoristas etc.). A regra geral ^ orientar 
o paciente para evitar essas situates de risco, sobretudo dire<;ao automobilistica, at£ completa 
avaliat^ao ambulatorial. 
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19 Hemoptise 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Hemoptise e a presen^a de expectoraqio com sangue, que pode se manifestar desde como 
escarro com laivos ou filamentos hematicos ate como elimina^ao exclusiva de sangue. 

■ Hemoptise maci<;a e o termo usado para descrever um quadro de expectora<;ao com gran¬ 
de quantidade de sangue e/ou com r&pida taxa de sangramento. O limiar acima do qual a 
perda de sangue define hemoptise maci^a nao e universalmente aceito, sendo o valor de 
corte em 600 mL o mais usado. 

■ A hemoptise pode ocorrer por conta de alteraijoes ou doent^as envolvendo a circula^ao de 
art^ria pulmonar ou br6nquica. Por conta de regime de baixa pressao da art^ria pulmo- 
nar, 6 infrequente hemoptise volumosa em patologias que acometem a circula^ao arterial 
pulmonar. 

■ As principals causas de hemoptise maci^a sao: bronquiectasias, cancer de pulmao, tuber- 
culose e infec^oes pulmonares, sobretudo fungicas, abscessos pulmonares ou pneumonia 
no paciente com didtese hemorrdgica. Leptospirose e outras doen^as infecciosas hemorra- 
gicas devem entrar no diagnbstico diferencial no nosso meio. 

■ Deve-se inicialmente realizar o controle adequado das vias aereas e da ventila^ao e, se 
possivel, medidas de prote^ao do pulmao nao comprometido. 

■ Estabiliza<;ao hemodinamica e essencial; inclui expansao volemica, drogas vasopresso- 
ras, plasma e outros hemoderivados. 

■ A broncoscopia flexivel geralmente £ a primeira escolha terapfiutica. Em sangramento ati- 
vo e de grande volume, a arteriografia deve ser realizada em caso de fracasso da broncos¬ 
copia e pode salvar a vida do paciente. 

■ Tomografia multidetector de t6rax £ geralmente realizada em pacientes estdveis cuja bron¬ 
coscopia nao foi diagnbstica e nos quais a arteriografia nao 6 necessaria porque o sangra¬ 
mento cessou. 

■ Raramente, uma cirurgia de urg&ncia com lobectomia ou pneumectomia pode ser neces- 
sdria. 
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Hemoptise e a present de expectora^ao com sangue originada em regioes anatomicas locali- 
zadas abaixo das pregas vocais, podendo se manifestar desde como escarro com laivos ou filamen- 
tos hematicos atd como elimina^ao exclusiva de sangue. Alguns autores usam o termo hemoptoico 
para se referir a escarro sanguinolento. O sangramento provem das regioes anatomicas localizadas 
abaixo das pregas vocais. A hemoptise, na maior parte das vezes, d de pequena quantidade, nao 
necessitando de suporte clinico de emergencia. Entretanto, os pacientes ficam assustados com o 
evento e acabam procurando o departamento de emergencia. 

Hemoptise maci<;a d o termo usado para descrever um quadro de expectora<;ao com grande 
quantidade de sangue e/ou com rapida taxa de sangramento. O limiar acima do qual a perda de 
sangue define hemoptise maciqa nao e universalmente aceito (100, 200, 500, 600 ou 1.000 mL), 
sendo o valor de corte em 600 ml. o mais usado. Todavia, essa definicjao de volume de sangue 
perdido e de dificil aplica^ao pratica, sendo de maior importancia a detec«;ao do quadro de hemop¬ 
tise de tamanha magnitude que pode causar aspira^ao pulmonar e grave insuficiencia respiratoria 
aguda. Apesar de representar uma pequena parte dos casos de hemoptise no departamento de 
emergencia, a hemoptise maci^a d uma condiqio grave. 

Alem da quantidade e da velocidade de sangue perdido, a morbimortalidade e maior quando 
ha doen^as respiratdrias e/ou cardiovasculares previas, em pacientes de idade mais avan^ada ou 
com menor capacidade de proteger as vias adreas (p. ex., rebaixamento do nivel de conscidncia). 


ETIOLOGIA, FISIOPATOLOGIA E ACHADOS ClJNICOS 


A hemoptise e o resultado do rompimento dos vasos sanguineos para dentro da via aerea, 
quase sempre envolvendo as arterias pulmonares e bronquicas. Pelas arterias e arteriolas pulmona- 
res passa praticamente todo o debito cardlaco, levando o sangue venoso misto que sera oxigenado 
no leito capilar pulmonar, sob um sistema de baixa pressao. Portanto, os quadros de hemoptise 
causados pelo rompimento de vasos de arterias pulmonares tern menores chances de se tornar 
volumosos. Pelas arterias bronquicas, ao contrario, passa apenas uma pequena parte do debito 
cardiaco, mas sob altas pressoes sistemicas, estando envolvidas em praticamente quase todos os 
episodios de hemoptises madias. 

As arterias bronquicas se originam da aorta, e as vezes das arterias intercostais, fornecendo 
suprimento sanguineo para as vias adreas, os nodulos linfaticos hilares, a pleura visceral e algumas 
por^oes do mediastino. Em algumas doen^as pulmonares, como nas bronquiectasias, a circula<;ao 
bronquica toma-se hipertrdfica e tortuosa, por causa da inflamaijao cronica das vias aereas, sendo 
potenciais regioes de hemoptise maci^a. 

Hemoptise 6 uma manifestable de inumeras condi<;6es ou patologias, sejam aquelas loca¬ 
lizadas no trato respiratdrio, sejam doen<;as de acometimento sistemico (Tabela 1). Por isso, ma- 
nifesta<;6es clinicas associadas, histdria medicamentosa, patologias previas, exames ja realizados, 
aldm de vdrios achados do exame fisico podem sugerir a etiologia de base do quadro de hemoptise 
(Tabela 2). Entretanto, em atd 30% dos pacientes, nao se consegue identificar uma causa especifica, 
mesmo nos trabalhos com investigabao minuciosa. 

1. Bronquite (aguda ou crdnica) e bronquiectasias: a inflamabao cronica das vias aereas nas 
bronquiectasias causa hipertrofia e tortuosidades das arterias bronquicas, que acompanham 
todo o trajeto dos bronquios segmentares, com aumento submucoso e peribronquico dos va¬ 
sos. Essa circulabao estd sob pressao sanguinea sistemica, de modo que a ruptura dos vasos 
tortuosos ou do plexo capilar causa sangramento rdpido e volumoso. As bronquiectasias sao 
consequencias de infeeboes bacterianas e virais previas, fibrose cistica, tuberculose, doenbas 
imunologicas, discinesia mucociliar (sindrome de Kartagener). 




TABELA 1 Principals causas de hemoptise maciga 


Cardioldgicas 

latrogenicas/traumdticas 

■ Estenose mitral 

■ Ruptura de artdria pulmonar 

■ Endocardite de tricuspide 

■ Broncoscopia 

■ Doenga cong&nita 

■ Traqueostomia 

Pulmonares 

Reumatologicas/autoimunes 

■ Bronquiectasias 

■ Doenga antimembrana basal glomerular 

■ Embolia 

(Goodpasture) 

• Fibrose clstica 

■ Granulomatose com poliangelte (Wegener) e 
outras vasculites 

• Lupus e doenga de Behget 

Hematologicas 

Infecgoes com acometimento pulmonar 

■ Coagulopatia 

■ Tuberculose 

• DistCirbios plaquetdrios 

■ Leptospirose 

■ CoagulagSo intravascular disseminada 

■ Abscesso pulmonar, pneumonia necrotizante 

■ Infecgdes fOngicas 

Neopldsicas 

Vasculares 

■ Cancer de pulmao 

■ Aneurismas de artdrias pulmonares ou 

■ Metastases pulmonares 

hipertensao pulmonar grave 

■ Sarcoma de Kaposi 

■ Aneurisma de aorta com fistula para drvore 
traqueobrdnquica 

■ Malformagoes arteriovenosas 

Medicamentos e toxinas 

Outras 

■ Anticoagulantes, trombolfticos 

■ Corpo estranho 

■ Antiplaquetarios 

■ Endometriose 

■ Cocalna (crack) 

■ Embolia sdptica 


2 . Neoplasia: carcinoma broncogenico primario, metastases pulmonares (as mais comuns sao me¬ 
lanoma, mama, cdlon, carcinoma de cdulas renais) e tumores carcinoides brdnquicos. O carci¬ 
noma pulmonar 6 uma causa infrequente de sangramento volumoso, visto em apenas 3% dos 
pacientes terminals. A hemoptise pode ser a primeira manifestagao clinica em 7%-10% (desses, 
20% sao macros), ou aparecer alguma vez durante o curso da doenga em aproximadamente 
20% dos casos. Tumores grandes localizados centralmente, perto de vias a^reas de maior cali¬ 
bre, e o carcinoma de celulas escamosas tem maior risco de causar hemoptise maciga. 

a TUmor carcinoide bronquico: 6 um cancer com baixo grau de malignidade e se origina 
em bronquios de grande calibre. Sao tumores hipervascularizados, de cor vinhosa, com 
grande chance de sangramentos importantes na realizagao de bidpsia endoscopica. Deve 
ser lembrado no paciente jovem, nao tabagista, com quadros de hemoptises recorrentes. 
a Sarcoma de Kaposi: pode envolver as vias aereas (ou o parenquima pulmonar) e causar 
hemoptise. 

3 . Tuberculose: importante causa de hemoptise no Brasil. Varios mecanismos podem desenca- 
dear um quadro de hemoptise maciga no paciente com tuberculose. 

a A doenga pulmonar ativa, com ou sem cavidade, pode levar a sangramentos de pequena ou 
grande quantidade por lesao inflamatdria direta de bronquiolos ou capilares do parenqui¬ 
ma pulmonar. A maioria desses pacientes tem baciloscopia de escarro positiva para BAAR. 
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TABELA 2 Achados de histbria e exame ffsico na hemoptise 


Histbria clinica 

■ Antecedentes de doengas pulmonares 
crbnicas, neoplasias, cardiopatias, 
doengas autoimunes etc. 

■ Viagem recente a regibes endbmicas (febres 
hemorrbgicas), epidemiologia positiva para 
leptospirose 

■ Tabagismo 

■ Sintomas infecciosos, manifestagbes respiratbrias 
e demais sintomas que antecedem ou se associam 
a hemoptise 

■ Antecedente familiar de hemoptise 

■ Inalagbo de tbxicos ou cocalna 

■ Uso de aspirina, antagonistas 
plaquetbrios ou anticoagulantes 

■ Histbria de perda de peso 
(neoplasia, tuberculose pulmonar) 

Exame fisico 

■ Presenga de telangiectasias 

■ Hematomas (coagulopatias) 

• Rash cutaneo (vasculites, lupus, doengas 
autoimunes, endocardite, infecgbes 
sistbmicas) 

■ Sinais de emagrecimento, dentes em pbssimo 
estado (tuberculose, abscesso pulmonar) 

■ Baqueteamento digital (neoplasias, 
pneumopatias crbnicas) 

■ B2 hiperfonetica, sopro tricuspide ou pulmonar 
(hipertensbo pulmonar) 

■ Sopros cardlacos (cardiopatias 
congenitas, endocardite, estenose mitral) 

■ Edema assimbtrico de membros inferiores, sinais 
de TVP (embolia pulmonar) 


a Aneurisma de Rasmussen: origina-se da arteria pulmonar e se expande lentamente, pe- 
la erosao inflamatbria da parede externa do vaso, em diregao a uma cavidade pulmonar 
adjacente. Ha duvidas se esses aneurismas tambem podem se originar das arterias bron- 
quicas. 

a Sequelas pulmonares antigas de tuberculose: podem manifestar hemoptise maciga, por 
desarranjo arquitetural pulmonar, com areas de bronquiectasias residuais, erosoes dos 
bronquios com superficializagao dos vasos nas paredes das vias aereas ou cavitagoes pul¬ 
monares colonizadas por fungos, sendo o mais comum o Aspergillus. O aparecimento de 
carcinomas pulmonares nos locals de cicatrizes pulmonares prbvias, embora raro, b causa 
de hemoptise e deve ser investigado. O sangramento causado direta ou indiretamente 
pela tuberculose pulmonar b quase exclusivamente de circulagao arterial brbnquica, com 
excegao do aneurisma de Rasmussen. 

4. Infecgoes pulmonares: abscessos pulmonares e pneumonias graves podem causar hemop¬ 
tise maciga. O sangramento ocorre pela necrose do tecido pulmonar ou pela ruptura das 
arterias bronquicas que sao hipertrofiadas e tortuosas por causa do processo inflamatbrio 
cronico local. Pacientes imunocomprometidos ou que tenham doenga pulmonar cavitdria 
previa apresentam maior risco de infecgoes fungicas pulmonares com risco de hemoptise. A 
hemoptise ocorre em 50% a 90% dos pacientes com aspergiloma, e a maior parte desses casos 
nao e considerada maciga. 

5. Endocardite infecciosa: pode originar bmbolos sbpticos, principalmente das vilvulas tricus- 
pide e pulmonar, podendo causar sangramento macigo. 

6. Estenose mitral: pode causar hemoptise. Formam-se varizes bronquicas submucosas que po¬ 
dem romper, causando sangramento pulmonar chamado de apoplexia cardiaca. 

7. Embolia pulmonar com infarto: quadros de hemoptise sao raros e pouco volumosos, mas 
podem se tornar macros apos terapia trombolitica ou anticoagulagao plena. 

8. Doenga de Behget: pode levar a formagao de aneurismas de ramos proximais das artbrias pul¬ 
monares, sendo a hemoptise o sintoma mais comum de apresentagao. Tosse, dispneia, febre 









e dor pleuritica sao outros sintomas de apresenta^ao e podem ser confundidos com embolia 
pulmonar, o que pode ser fatal, se anticoagulante 6 prescrito para o paciente com doen^a de 
Behcjet e hemoptise. 

9 . Lupus eritematoso sistfimico, granulomatose com poliangiite (Wegener), poliangiite micros- 
copica e outras vasculites podem evoluir com hemorragia alveolar e quadro de franca he¬ 
moptise. 

10 . Leptospirose: altera^oes respiratbrias acometem 20 a 70% dos pacientes com leptospirose, 
podendo cursar com tosse seca, dispneia ou expectora^ao sanguinolenta (hemoptoico). En- 
tretanto, hemoptise franca pode ocorrer de forma subita, como consequencia de hemorragia 
pulmonar aguda, o que denota extrema gravidade. 

11. Altera^oes da hemostasia: trombocitopenias, disturbios da coagula^ao, drogas anticoagulan- 
tes ou fibrinoliticos podem causar hemoptise maci^a, principalmente quando ha antecedente 
de doen^as pulmonares cronicas. 

12. Inala<;ao de cocaina tambem pode causar dano alveolar difuso, podendo manifestar-se com 
hemoptise. 

13. Fistulas arteriotraqueobronquicas: causa rara de hemoptise; entretanto, podem levar a qua¬ 
dras de sangramentos volumosos. Fistulas entre a aorta e as vias aereas, especialmente do 
lado esquerdo, sao frequentemente associadas a aneurisma da aorta toracica, com pessimo 
prognbstico se nao diagnosticadas e corrigidas cirurgicamente. Nas traqueostomias podem 
ocorrer sangramentos por fistulas traqueoinonimadas, principalmente se a dtnula de tra- 
queostomia for colocada numa regiao muito baixa da traqueia. A canula pode causar lesao 
direta da arteria inonimada, que passa pela superflcie anterolateral da traqueia no nivel da 
borda superior do estemo. O diagnbstico e o tratamento precoce das malforma0es arterio- 
venosas (MAV) tern aumentado a sobrevida dos pacientes com telangiectasia hemorragica 
hereditaria (sindrome de Osier-Weber-Rendu), mas 8% dos casos podem ter quadras de he¬ 
moptise maci^a. 

14. Trauma e corpo estranho: aspira<^ao de um corpo estranho com lesbes diretas nas vias aereas 
pode levar a importantes sangramentos. Entretanto, o mais comum b a aspira^ao previa com 
inflama<;ao local cronica, que evolui para estenose segmentar bronquica, levando a episbdios 
de pneumonia pos-obstrutiva ou atelectasias regionais. Traumas diretos causados por proce- 
dimentos invasivos (broncoscopia simples ou durante a biopsia endoscopica), principalmen¬ 
te nos pacientes imunodeprimidos ou trombopbnicos, podem causar hemoptise. 


■ HEMOPTISE MACI^A _ 

Hemoptise maci^a costuma se manifestar de maneira dramdtica, podendo cursar com 
grave insuficibncia respiratbria. As principais etiologias sao bronquiectasias, c4ncer de pulmao 
(sobretudo os centrais e/ou com cavita^o), tuberculose e infec<;6es respiratbrias, sobretudo 
fiingicas, abscessos pulmonares ou pneumonia no paciente com diatese hemorrdgica. Varias 
condi<;6es que causam hemorragia alveolar difusa podem se manifestar com grave hemoptise, 
sendo descritas no capitulo especifico deste livro. Outras causas de hemoptise maciqi sao as 
malforma<;6es arteriovenosas e complicates relacionadas a procedimentos. Por fim, leptospi¬ 
rose e outras doen<;as infecciosas hemorragicas devem sempre entrar no diagnbstico diferencial 
no nosso meio. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


399 


£ importante diferenciar a hemoptise dos sangramentos que tbm origem nas vias abreas 
superiores (supraglbticos) ou do trato gastrintestinal. No entanto, pode ser clinicamente difi- 
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cil identificar o sitio de sangramento no atendimento inicial e, is vezes, pode ser necessiria a 
avalia^ao otorrinolaringoldgica. Da mesma forma, uma hemorragia digestiva alta com franca 
hematemese pode ser confundida com hemoptise, pela grande quantidade de sangue que pode 
ser aspirado, causando dispneia e expectora<;ao sanguinolenta. Por outro lado, pacientes com 
hemoptise podem deglutir o sangue e confundir com hematemese. Alguns achados sugestivos 
de hemoptise sao: presen^a de tosse antes do sangramento, sangue com pH alcalino, espumoso 
ou com presen^a de pus. 


ABORDAGEM DIAGNbSTICA E TERAPlUTICA 


O tratamento do paciente com hemoptise maci^a tern como prioridades iniciais assegurar 
adequada prote^ao das vias aereas, ventila<;ao e estabilidade cardiovascular (Algoritmo 1). Mesmo 
nos casos em que tenha havido diminui^ao do sangramento nas ultimas horas ou a hemoptise e de 
pequena ou moderada monta, a observa<;ao hospitalar se faz necessaria, porque a evolu^ao do san¬ 
gramento e imprevisivel, ou seja, um sangramento sentinela pode se tornar volumoso, causando 
asfixia, insuftcielncia respiratdria e morte. 

Exames laboratoriais sao necessarios nos casos de hemoptise maci<;a ou quando os achados 
de historia c exame fisico demonstrem a sua necessidade. Hemograma, plaquetas, coagulogra- 
ma, eletrdlitos, gasometria, exame de urina, fun^ao renal e hepitica sio habitualmente uteis. Uma 
amostra de sangue deve ser enviada para o banco de sangue para tipagem. Outros exames devem 
ser guiados pelas hipdteses. 

Radiografia de tdrax pode sugerir a etiologia em at£ metade dos casos, sendo normal em 15 a 
30% dos pacientes. Quando a hemoptise 6 marina, a radiografia e alterada em quase todos os casos, 
al6m de poder ajudar a localizar o puimao com sangramento. 

Exame de escarro (ou do lavado broncoalveolar, se broncoscopia £ realizada) para infec<;6es 
pode ser util se houver suspeita clinica de tuberculose, fungos ou outros germes. 

Ultrassom de beira de leito ( point-of-care) pode demonstrar estenose mitral, grave hiper- 
tensao pulmonar, pistas de embolia pulmonar (ventriculo direito dilatado e hipocin&ico) e endo- 
cardite de tricuspide, por exemplo. Tambem pode rapidamente fomecer pistas sobre patologias 
pulmonares (infec^oes, abscessos, pneumopatias etc.) e fomecer uma avalia<;ao mais precisa do 
estado hemodinamico do paciente. 

Alguns autores recomendam medicares para suprimir a tosse naqueles pacientes com 
diminuiqio da taxa de sangramento e com estabilidade hemodinamica, mas essa conduta de¬ 
ve ser realizada com cautela porque e importante que o paciente consiga expelir o sangue das 
vias aereas. Se o lado do sangramento e conhecido, o paciente deve ser colocado em decubi- 
to lateral com o lado comprometido voltado para baixo, a fim de diminuir o derramamento de san¬ 
gue para o puimao nao envolvido. O cirurgiao toricico deve ser precocemente consultado. 

Nos pacientes com troca gasosa ruim, rdpida progressao da hemoptise e instabilidade he- 
modinamica, a intuba^ao orotraqueal csta indicada, com canula de grosso calibre (tamanho 8,0 
mm ou maior), facilitando a ventila^ao, a aspira^ao adequada de sangue e a rcaliza^ao de procedi- 
mentos broncoscdpicos. A broncoscopia pode auxiliar na intubac^ao nos casos mais complicados, 
por causa da dificuldade de visualiza^ao da epiglote e do risco de aspira^ao para o puimao nao 
comprometido. 

De maneira geral, deve-se tentar manter adequada oxigena<;ao e perfusao teciduais e solicitar 
exames complementares que, na maioria das vezes, tambem podem ser terapeuticos. Os procedi- 
mentos diagndsticos mais utilizados sao broncoscopia, tomografia de torax e arteriografia. A bron¬ 
coscopia e a arteriografia (pulmonar ou bronquica), al£m de serem m^todos muito sensiveis para 
localizar sitios de sangramentos, sao usadas tambem no controle do sangramento ativo. A cirurgia 
e o tratamento mais eficiente no controle do sangramento a longo prazo (Tabela 3). 




ALGORITMO 1 ABORDAGEM DA HEMOPTISE MACI^A 
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TABELA 3 Tratamento resumido da hemoptise maciga 

1. Posicionar o paciente na maca da sala de emerg$ncia; se o sangramento sabidamente § 
do lado direito do pulmao, colocar o paciente em decubito lateral direito, se na esquerda, 
colocar em decubito lateral esquerdo. Usar monitorizagao padrao e obter acesso venoso e, se 
necessario, suplementar oxiggnio 

2. Assegurar via a£rea patente e intubagao orotraqueal se indicada. Algumas vezes, pode ser 
necessaria a intubagao seletiva com canula de duplo lumen 

3. Assegurar a normalidade da oxigenagao: 0_, suplementar ou mesmo ventilagao mecanica, se 
necessaria 

4. Estabilizagao hemodinamica: reposigao de fluidos se houver hipotensao. Hemoderivados 
podem ser necessarios. Se nao houver resposta, prescrever vasopressor e, se necessario, 
introduzir drogas vasopressoras 

5. Tratar alteragoes da hemostasia: concentrado protrombfnico ou plasma sao indicados se 
sangramento associado a varfarina ou novos anticoagulantes orais. No paciente com grave 
trombocitopenia, transfusao de plaquetas pode ser necessaria 

6. A broncoscopia deve ser realizada para identificar e interromper o sangramento; 6 possfvel 
pela broncoscopia fazer procedimentos como tamponamento por baiao, hemostaticos tdpicos, 
injegao de vasoconstrictores, termocoagulagSo ou outras t£cnicas para tentar controlar o 
sangramento 

7. Em pacientes sem sucesso com broncoscopia, considerar o uso de arteriografia pulmonar 
com embolizagao 

8. Cirurgia pulmonar deve ser considerada em casos refratarios 
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BRONCOSCOPIA 


A broncoscopia realizada precocemente no paciente com sangramento ativo aumenta a chan¬ 
ce de encontrar o local exato da hemoptise. O diagnostico precoce auxilia numa rapida decisao 
terapeutica, facilitando a indicagao de uma resolugao cirurgica, principalmente nos casos de res- 
sangramento. 

Nos casos de hemoptise maciga, a broncoscopia pode detectar o local do sangramento; con¬ 
trolar o sangramento (hemostaticos tdpicos, injegao de vasoconstrictores, termocoagulagao ou 
outras tdcnicas); e ajudar na intubagao, em caso de sangramento excessivo nas vias a£reas. 


■ TOMOGRAFIA 


Tomografia multidetector de torax (TC) 6 geralmente realizada em pacientes estaveis cuja 
broncoscopia nSo foi diagnostica e nos quais a arteriografia nao e necessaria porque o sangramen¬ 
to cessou. 

A principal vantagem da TC e que ela pode identificar anormalidades dificeis de serem de- 
tectadas por broncoscopia e arteriografia, como: bronquiectasias, abscesso pulmonar, cfkncer, as- 
pergiloma, aneurisma de Rasmussen e malformagoes arteriovenosas. A TC de alta resolugao 6 
particularmente util para a detecgao de bronquiectasias e aspergiloma. TC tambem pode melhorar 
a taxa de sucesso nos tratamentos invasivos (broncoscopia e arteriografia), principalmente quando 
a hemoptise e de pequena quantidade. A principal desvantagem e o transporte do paciente poten- 
cialmente grave. 

Tomografia e broncoscopia sao exames que se complementam e podem ser uteis em pacien¬ 
tes sem causa aparente para hemoptise. 








■ ARTERIOGRAFIA 


A arteriografia e geraimente realizada se houver sangramento persistente apos a broncosco- 
pia. A broncoscopia previa pode ser util para identificar a drea de sangramento, ajudando assim o 
radiologista em localizar mais precisamente o local do sangramento.. 

A arteriografia bronquica e feita inicialmente porque quase 90% dos casos de hemoptise 
maci<;a originam-se da circulato bronquica. A circulate* pulmonar d responsdvel por 10% dos 
episddios de sangramento agudo, geraimente associados com malforma^oes arteriovenosas, aneu- 
risma de Rasmussen (tuberculose) ou iatrogenicos, como perfurato da arteria pulmonar apos 
procedimentos. Em geral, arteriografia pulmonar e feita se a causa nao e diagnosticada apos o 
estudo da circulate bronquica. 

A emboliza^ao da arteria bronquica e uma terapia util no controle da hemoptise maci^a, 
podendo ser realizada em pacientes graves ou intubados. A embolizato pode evitar a cirurgia nos 
pacientes que nao sao bons candidatos (cancer avan^ado, graves comorbidades). Se a hemoptise 
recorrer, uma nova emboliza^ao pode ser realizada com seguran^a. 

A taxa de sucesso no controle hemostitico 6 acima de 90%. Falha no controle do sangramen¬ 
to ocorre em 5% a 10% dos casos, e normalmente resulta da inabilidade de se canular a arteria, ou 
da dificuldade de identificar e embolizar todos os vasos colaterais nutridorcs. 

As complicates e desvantagens da arteriografia sao: 

■ Variate anatdmica dos vasos: pode dificultar a canula<;ao das arenas. 

■ Lesoes inflamatdrias cronicas das vias adreas podem ser supridas por outras artdrias sistemi- 
cas originadas da subclavia, axilar, intercostal ou frenica. A sequencia normalmente realizada 
na investigate do sangramento d a brOnquica, pulmonar (no caso de forte suspeita de MAV 
ou embolos pulmonares), e essas outras arterias sistemicas. 

■ A arteria espinhal anterior pode se originar de uma arteria bronquica em aproximadamente 
5% da populato. Consequentemente, a canulaqio da arteria brdnquica ou a sua emboliza¬ 
to proximal pode bloquear o fluxo para a portae anterior do como espinhal e resultar em 
paraplegia. O risco geral para paraplegia e menor do que 1%, quando feito por radiologistas 
intervencionistas experientes. 

■ Outra complica^ao aguda e rara e a necrose da parede bronquica. 
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■ CIRURGIA 


Pacientes com hemoptise macit incontrolavel em um dos pulmoes devem ser precocemen- 
te avaliados para uma possivel cirurgia (lobectomia ou pneumectomia) de urgencia. A cirurgia 
e a conduta terapeutica mais eficiente para o controle do sangramento agudo e a longo prazo. £ 
indicada a todos os pacientes com hemoptise maci(;a que nao responderam a outras medidas de 
controle, como a arteriografia. 

A avalia^ao cirurgica idealmente inclui um teste de funto pulmonar, mas esses pacientes 
geraimente estao muito graves ou t£m outras comorbidades associadas que impedem a realiza^ao 
de provas espirom^tricas. A histdria clinica, nesses casos, vai ser importante para estimar a reser- 
va pulmonar nos pacientes que serao submetidos a ressecto- As contraindicates relativas para 
a ressec<;ao pulmonar incluem: pneumopatia grave prdvia, tuberculose ativa, doen<;a pulmonar 
difusa (fibrose cistica, MAV multiplas, bronquiectasias) e hemorragia alveolar difusa. 

A morbidade e a mortalidade da cirurgia de emergencia sao significativamente maiores 
quando comparadas com a cirurgia eletiva; ou seja, no paciente sem sangramento e estavel. A 
mortalidade cirurgica para o tratamento da hemoptise maci^a e de aproximadamente 15% a 20%, 
com morbidade entre 25% e 50%. As principais complicates cinirgicas incluem empiema e fistula 
broncopleural - que sao as mais comuns -, hemorragia pulmonar pos-operatoria, infarto pulmo¬ 
nar, insuficiencia respiratoria, deiscencia da ferida cirurgica e hemotorax. 
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20 Nauseas e Vomitos 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Nauseas e vdmitos sao sintomas frequentes e diminuem a qualidade de vida dos pacientes 
e apresentam complica<;6es com potencial de grande morbidade. 

■ Existem vdrias causas de nduseas e vdmitos. Em pacientes com quadros agudos, principal- 
mente se houver diarreia concomitante, a causa mais frequente e infecciosa, em particular 
gastroenterites. 

■ Pacientes era quimioterapia apresentam vomitos frequentes que podem ser antecipatorios, 
agudos ou tardios. 

■ O manejo de vomitos apds quimioterapia muitas vezes exige o uso de multiplas medica¬ 
res, agindo em diferentes vias potencialmente patologicas. 

■ A avaliai^ao com exames complementares e dependente dos achados de historia e exame 
fisico. 

■ A decisao inicial mais importante nesses pacientes e determinar a necessidade de hidrata- 
<jao parenteral e posteriormente decidir se k necessaria interna^ao hospitalar. 

■ As medicaijoes atualmente mais utilizadas no mundo para pacientes com vomitos agudos, 
principalmente se de dificil controle, sao os antagonistas 5HT-3. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


Nausea 6 defmida como a sensa^ao subjetiva de necessidade de vomitar, usualmente perce- 
bida na garganta ou no epigastrio. Vomito, por sua vez, d a eje^ao de conteudo gastrointestinal 
pela boca. Na grande maioria das vezes os vdmitos sao precedidos de nauseas, mas podem tam- 
bem ocorrer isoladamente. Ainda e importante diferenciar vdmitos de regurgita^ao. Nesta ultima 
ocorre retorno de conteudo gastrico pela boca sem esfor^o do paciente e a rumina^ac representa 
esse fendmeno com remastiga^ao, sendo esse processo repetido varias vezes durante a refei<;ao. 

Esses sintomas podem ocasionar impacto socioeconomico significativo nos pacientes. A 
maioria dos casos e causada por doen^as gastrointestinais agudas, muitas vezes com restri^ao de 
atividades e absenteismo. Os pacientes que apresentam nauseas e vdmitos apds quimioterapia 
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apresentam diminui<;ao significativa de sua qualidade de vida e pacientes em p6s-operat6rio tam¬ 
bem podem apresentar com certa ffequencia esse sintoma. 

A nausea e o vdmito associados 4 gesta^ao tambem aumentam o absenteismo e no Reino 
Unido representam cerca de 8,5 milhoes de dias de trabalhos perdidos, sendo que as mulheres 
afetadas perdem em mddia 62 horas de trabalho durante a gesta^ao. 

Sao sintomas extremamente frequentes na pratica emergencial e estao associados a intimeras 
doen<;as e podem apresentar complicates associadas que serao discutidas adiante neste capitulo. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O ato de vomitar resulta da intera<;ao de componentes neurais, humorais, musculares e gas¬ 
trointestinal. Os mecanismos que levam d nausea sao, porem, bem menos conhecidos. 

O centra do vomito no sistema nervoso central recebe aferencias de quatro diferentes fontes 
descritas: 

■ Fibras aferentes vagais e espldnicas originadas das visceras gastrointestinais ricas em recepto- 
res 5HT3. Essas fibras podem ser estimuladas por fatores irritantes gdstricos, como salicilato 
e enterotoxina estafilococica, por distensao de mucosa de vias biliares e gastrointestinais e 
fatores irritantes peritoneais. 

■ Sistema vestibular com fibras com alta concentra<;So de receptores histaminicos HI e re- 
ceptores muscarinicos colinergicos. Acredita-se que as fibras HI e as muscarinicas Ml sao 
estimuladas por movimento e infec<;6es. 

■ Zona quimiorreceptora localizada na regiao postrema da medula. Essa drea tern receptores 
que sao atingidos por substancias originarias do sangue e do liquido cefalorraquidiano, e 
pode ser estimulada por agentes quimioterapicos, drogas, toxinas, uremia, acidose, hipoxia 
e radioterapia. 

■ Outros receptores do SNC estao associados ao aparecimento de vdmitos relacionados com 
certos odores e experiences emocionais, como os vomitos que ocorrem como antecipa^ao 
de quimioterapia. 

O vomito e resultante de uma serie de a^oes que ocorrem apos esses estimulos aferentes com 
a contra<;ao de musculos respiratorios, abdominais e diafragmaticos contra a glote fechada. Dessa 
forma, ocorre pressao intra-abdominal positiva, que forc^a o conteudo gastrico para o esdfago, se nao 
ocorrer oposi<;ao a ela. A Tabela 1 cita as principals causas de nauseas e vomitos na pratica rrkdica. 

Nauseas e vomitos sao uma das mais comuns rea^oes adversas a medicares, tendendo a 
ocorrer precocemente com o seu uso. Ocorrem vdmitos em 40 a 70% dos pacientes em uso de 
opioides para controle de dor relacionada ao cancer. 

Medicaijoes como anti-inflamat6rios nao hormonais e eritromicina tambem sao particu- 
larmente associadas a nauseas e vdmitos e os provocam por meio das vias aferentes perifericas, 
enquanto digoxina, opioides e agonistas dopamin^rgicos agem na zona postrema. Agentes qui- 
mioterdpicos sao particularmente associados a nauseas e vdmitos, que podem ser agudos quando 
ocorrem nas primeiras 24 horas da quimioterapia, tardios quando ocorrem apds esse p>eriodo e 
antecipatdrios quando ocorrem por fatores psicogdnicos antes da quimioterapia. Alguns fatores 
sao associados a risco aumentado de vomitos relacionados a quimioterapia, como baixo nivel so- 
cioecondmico, sexo feminino, nduseas prd-quimioterapia, quimioterapia altamente emetog£nica 
e ausencia de terapia antiemdtica. 

Radioterapia para cdncer pode causar altera«;6es estruturais e funcionais do trato gastroin¬ 
testinal e evoluir com vdmitos, caso a irradia^ao seja de abdome superior. Nesse caso, a incidencia 
de nduseas e vomitos chega a 80%. 

Entre as causas infecciosas de nduseas e vdmitos, a gastroenterite aguda e a mais frequente. 
£mese e particularmente frequente antes dos 3 anos de idade e apos os 20 anos de idade, e e mais 
comum nos quadras virais em compara^ao com os bacterianos. 




TABELA 1 Principals causas de nauseas e vdmitos 


Associadas a medicares 

■ Quimioterdpicos 

■ Analgdsicos e anti-inflamat6rios 

■ Antibidticos 

■ Digoxina 

■ Sulfassalazina 

■ Teofilina 

■ Opioides 

■ Outras medicagoes 

■ Vdmitos pds-radioterapia 

■ Uso abusivo de dicool 

Causas infecciosas 
■ Gastroenterites 

■ Outros quadras infecciosos com toxemia 

Alteragoes peritoneais e intestinais 


• Obstrugao mecdnica 

■ Colecistite 

• Alteragdo funcional gastrointestinal 

■ Isquemia mesentdrica 

(gastroparesia, dispepsia etc.) 

■ Hepatite 

■ Inflamagdo peritoneal 

■ Doenga inflamatdria intestinal 

■ Olcera pdptica 

■ Carcinoma gastrointestinal 

■ Pancreatite 

■ Metdstases peritoneais 

Causas de SNC 


Enxaqueca 

■ Pds-convulsdo 

Hipertensdo intracraniana (hemorragia, 

■ Doengas psiquidtricas associadas 

isquemia, tumor, hidrocefalia etc.) 

■ Doengas vestibulares 

Causas enddcrinas e metabdlicas 


■ Insuficidncia adrenal 

■ Uremia 

■ Hipertireoidismo 

■ Porfiria 

■ Hipo e hiperparatireoidismo 


Vdmitos pos-cirurgia 

Vdmitos ciclicos 

Outras causas (1AM, 1C etc.) 


Hepatites virais tambem frequentemente evoluem com v6mitos. Outras infecgoes fora do 
trato gastrointestinal que evoluem com vdmitos sao otites madias c meningites. 

Obstrugdo gastrica ou intestinal leva a nauseas importantes, que podem ter ali'vio sin- 
tomatico com o vomito. Alteragoes de motilidade intestinal, como a pseudo-obstrugao intes¬ 
tinal e a gastroparesia, modificam a habilidade do trato gastrointestinal em esvaziar-se e pro- 
duzem nduseas. Pacientes com diabetes mellitus podem evoluir com neuropatia autondmica 
e apresentar gastroparesia. Outras condigoes comumente associadas com gastroparesia sao 
amiloidose e doengas do coldgeno, das quais a mais frequentemente associada d a esderoder- 
mia. Outras doengas funcionais, como a dispepsia nao ulcerosa, tambem apresentam nduseas e 
vdmitos com grande frequencia. 

Doengas inflamatdrias como colecistite, apendicite ou pancreatite podem ativar vias afer- 
entes em peritonio e evoluir com vomitos. A cdlica biliar, mesmo sem colecistite, pode causar 
nduseas atraves da distensao de via biliar e ativar vias aferentes e causar nduseas e vomitos. 

O aumento da pressao intracraniana esta associado com vdmitos e estudos experimentais 
mostram que a indugao de emese e maxima quando a pressao ultrapassa 80 mmHg. 

Respostas emocionais a odores, gosto ou memorias podem induzir vomitos. A emese psi- 
cogenica parece ocorrer com maior frequencia em mulheres e ocorre em transtornos ansiosos e 
depressao, entre outras condigoes. 
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Altera0es vestibulares como a neuronite vestibular e a doeru^a de Meniere apresentam 
nauseas e vbmitos associados com vertigem de padrao periferico, com ativa^ao autonomica ex- 
tensa com palidez, diaforese e saliva^ao. 

Uremia, cetoacidose diabetica e hipercalcemia ativam a area postrema e com isso ocasionam 
vbmitos. Doen<;as tireoidianas e o hiperparatireoidismo tambem alteram a atividade motora gas¬ 
trointestinal e causam vbmitos. 

A insutkiencia adrenal pode evoluir com vbmitos em at£ 75% dos pacientes em algum mo¬ 
menta da doen^a, mas a causa endocrinometabblica de vbmitos mais comum b a gesta^ao, que 
provoca nauseas no primeiro trimestre na grande maioria das pacientes e vbmitos em 50 a 70% 
das pacientes. Embora tradicionalmente descrita como de ocorrbncia no periodo da manha, ape- 
nas 2% dos pacientes apresentam esse sintoma restrito ao periodo matutino. Os vbmitos da gesta- 
<;ao quase que invariavelmente ocorrem ate a nona semana de gesta^ao e nauseas e vbmitos que se 
instalem apos esse periodo tern indica^ao de investiga^ao de urn diagnostico alternative. 

Cerca de 20 a 40% dos pacientes em pos-operatorio apresentam episodios de vbmitos, que 
ocorrem mais frequentemente em mulheres, com anestesia geral e em cirurgias abertas abdomi- 
nais e ortopedicas. 

O vomito ciclico, por sua vez, e condi^ao caracterizada por episodios breves de emese 
intratavel intercalando com periodos assintomaticos, ocorre principalmente em crian^as em 
idade de cerca de 5 anos e sua fisiopatologia inclui fatores psicolbgicos, atbpicos e b pobremente 
conhecida. 

Infarto agudo do miocardio, principalmente no caso de infarto posterior com irrita^ao do 
diafragma, sao causa importante de vbmitos. A congestao passiva gdstrica e hepatica evolui com 
nauseas e vbmitos com certa frequbncia. Outras causas que devem ser citadas sao a doen<;a enxer- 
to-hospedeiro e ingestao alimentar excessiva apbs periodo prolongado de jejum. 


ACHADOS CLiNICOS E DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


A abordagem clinica e dependente de certos fatores, como dura<;ao. Os vbmitos agudos (1 a 2 
dias) sao, na maioria das vezes, causados por quadros infecciosos, medicares e acumulo de toxi- 
nas. Ja em pacientes com historia cronica, maior que 1 semana, resultam comumente de condi^oes 
medicas crbnicas ou condi<;6es psiquiatricas. 

Vbmitos associados a diarreia, mialgias, febre e cefaleia sao sugestivos de quadros infeccio¬ 
sos, principalmente gastroenterites virais. 

Caso os vbmitos ocorram logo apbs ingestao alimentar, sugerem a possibilidade de obstru^ao 
gastrica por doen^a ulcerosa ou malignidade. A gastroparesia pode tambem evoluir com vbmitos 
que ocorrem 5 minutos apbs refei^ao, mas na maioria das vezes os sintomas ocorrem pelo menos 
1 hora apbs a refei<;ao. 

Em pacientes com bulimia nervosa, vbmitos podem ocorrer durante ou logo apbs uma re- 
fei^ao. Vbmitos continuos podem ocorrer em quadros conversivos e pacientes com depressao 
normalmente apresentam vbmitos intermitentes. 

Doen<;as inflamatbrias como colecistite e pancreatite ocorrem principalmente na primeira 
hora pos-prandial e vbmitos matutinos sugerem diagnbstico de gesta^ao, uremia, enxaqueca e 
tambem ocorrem no etilista crbnico. 

Quadros obstrutivos intestinais tendem a apresentar dor abdominal precedendo quadro de 
vbmitos e, em pacientes cuja etiologia dos vbmitos seja patologia de sistema nervoso central, ha 
sintomas como cefaleia, vertigem, nauseas, rigidez de nuca e achados neurolbgicos focais. 

Doen^as como esclerodermia ou doen^a de Addison, que podem ser causa de vbmitos, apre¬ 
sentam sintomas e achados caracteristicos como esclerodactilia ou hipotensao postural e os pa¬ 
cientes com doen<;as malignas, por sua vez, apresentam perda ponderal importante. Portanto, os 
achados clinicos de cada paciente sao dependentes da etiologia causadora. 




Algumas caracteristicas dos vdmitos podem facilitar o diagndstico. O retomo de parti'culas 
nao digeridas de alimentos pode ocorrer em caso de diverticulo de Zenker ou acalasia, jd o retomo 
de alimentos parcialmente digeridos vdrias horas apds a alimenta^ao ocorre em caso de gastropa- 
resia e obstru^ao gdstrica. 

Vdmitos de caracteristica fecaloide sao caracteristicos dos pacientes com obstru^ao intestinal 
e pacientes com condi^oes com acloridria gastrica podem ter vdmitos inodoros. Jd vdmitos de 
caracteristica biliosa ocorrem quando o piloro se encontra pdrvio e patologias intestinais como a 
obstru^ao intestinal em jejuno sao provavelmente a causa. 

A presen^a de vdmitos com sangue ou “borra de cafe” ocorre em gastrite hemorragica, doen- 
(ja ulcerosa pdptica e ruptura da varizes esofdgicas, embora neste ultimo grupo de pacientes a 
apresenta^ao comum seja de hematemese. 

Alguns achados de exame fisico, como adenomegalia, podem sugerir neoplasia associada. 
Hepatomegalia, por sua vez, pode ocorrer em hepatites e outras doen<jas hepdticas benignas, assim 
como em doen 9 as malignas. 

A ausculta do abdome tambem pode auxiliar o diagnostico. Ausencia de ruidos hidroaereos 
indica a presen^a de ileo paralitico que ocorre no pos-operatorio e condi<;oes metabolicas, jd a 
presen^a de ruidos hidroaereos metdlicos e aumentados, principalmente se associados a distensao 
abdominal, sugerem quadros obstrutivos intestinais. 

Rigidez de parede intestinal e descompressao bmsca dolorosa de abdome sao, por sua vez, 
sugestivos de condi<;6es inflamatdrias. 

Outros achados, como rigidez nucal, que ocorre em cerca de 90% dos pacientes imunocom- 
petentes com meningite, e flapping, que aparece em encefalopatia hepdtica, entre outros, tambdm 
podem ajudar o diagndstico diferencial. 

■ COMPLICATES 

A deple^ao e a mais frequente complica^ao e e importante descartar e tratd-la na avalia- 
$ao inicial. Alcalose metabolica por contra^ao tambem pode ocorrer e 6 corrigida com reposi<;ao 
volemica apropriada. 

A sindrome de Boerhaave e uma complica^ao rara e representa a ruptura esofagica secundaria 
com vdmitos incoerciveis e necessita de tratamento cirurgico. Outra complica<;ao importante e o 
aparecimento de sangramento, que ocorre por fissura na jun^ao gastroesofagica, como na sin- 
drome de Mallory-Wciss. Menos frequentemente, pode ocorrer sangramento por lacera^ao es- 
pldnica ou hepdtica em pacientes com vdmitos repetidos. 




EXAMES COMPLEMENTARES 


Os exames complementares para investigate sao dependentes dos achados de histdria e 
exame fisico e servem tanto para elucidar a etiologia das nauseas e vdmitos como para verificar 
consequencias deles, como a desidrata<;ao (Algoritmo 1). 

Exames laboratoriais inicialmente utilizados incluem hemograma, velocidade de hemosse- 
dimentato (VHS), eletrolitos, bioquimica hepatica e fun^ao renal. Em mulheres, a realizato de 
teste de gravidez tambem d recomendada. 

O hemograma pode ajudar a descartar anemia resultante de inflama<;ao ou perda cronica de 
sangue, leucocitose, que ocorre tambem em condi<;des inflamatorias, ou leucopenia, que ocorre 
em condi<;bes virais. 

Alem de anemia hipocromica e microcitica, pacientes com perda cronica de sangue podem 
tambem apresentar diminuito dos niveis de ferritina, transferrina e ferro e aumento de capaci- 
dade de ligato de ferro. 
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ALGORITMO 1 NAUSEAS E VOMITOS 



Pancreatite pode cursar com aumento de amilase e lipase. Testes de fun<^ao tireoidiana, fator 
antinucleo e autoanticorpos sao uteis para etiologias especificas. 

A avalia^ao estrutural do aparelho digestivo 6 ncccssaria muitas vexes e 6 indicada sempre 
que histdria, exame fisico e exames complementares iniciais nao sugerirem diagndstico. Nessa 
categoria de exames, a endoscopia digestiva alta e o mais importante, lembrando que dispepsia 
frequentemente £ associada com nduseas e vdmitos. O exame 6 util para verificar lesoes de mucosa 
esof&gica e gastroduodenal, sendo mais especifico e sensivel para esse fim que os estudos con- 
trastados do trato gastrointestinal alto. Em caso de paciente com sintomas dispepticos associados 
e endoscopia normal, aumenta muito a chance de quadro funcional. 

A radiografia simples de abdome pode servir como teste inicial para esse propdsito, e se 
demonstrar niveis liquidos e ausencia de ar no colon sugere obstru^ao de intestino delgado. Ja a 
distensao luminal difusa e a ausencia proped^utica de ruidos hidroa^reos sao indicativas de ileo 
paralitico e presen^a de ar subdiafragmatico sugere perfura^ao visceral. 

O raio X contrastado de abdome pode acrescentar dados se a suspeita for de obstru^ao in¬ 
testinal. A colonoscopia e a radiografia com enema opaco tambem podem ajudar na suspeita de 
obstnnjao colonica. 

Aspira^ao gastrica de conteudo maior que 200 mL sugere altera^ao funcional da motilidade 
gastrica. A endoscopia tambem pode demonstrar gastroparesia, assim como estudos motores fun- 
cionais, como a manometria e estudos cintilograficos. 















































































A utilidade de alguns exames diagndsticos para e$sa conditio & 

■ Raio X de abdome: com baixo custo, pode apresentar sinais de obstru^ao intestinal e perfu- 
ra^ao visceral. 

■ Tomografia de abdome: pode verificar tanto obstru^ao intestinal como acometimento de 
visceras em situates como pancreatite. 

■ Estudos radiograficos contrastados: podem avaliar altera^oes obstrutivas desde o trato gas¬ 
trointestinal alto at£ o trato gastrointestinal baixo. O enteroclisma, por exemplo, £ util para 
obstru^ao de intestino delgado, e o enema opaco, para avaliar os colons. O esofagogastro- 
duodenograma e particularmente util para verificar altera^oes de motilidade gastrica. 

■ Tomografia de cranio: pode verificar presen^a de lesdes estruturais em pacientes com suspei- 
ta de vomitos por hipertensao intracraniana. 

■ Liquor: para pacientes em que meningite e suspeitada como causa, lembrando que em imu- 
nocompetentes a meningite bacteriana quase que universalmente e acompanhada de febre e, 
em 90% dos casos, de rigidez nucal. 


TRATAMENTO 


No serviijo de emergencia, a primeira decisao a ser tomada nesses pacientes e a necessidade 
ou nao de reposi^ao volSmica intravenosa. A altera<;ao de turgor da pele e a altera^ao ortostdtica 
de pressao arterial indicam perda de mais de 10% da volemia e sao indicativas de reposi^ao endo- 
venosa, preferencialmente com solu^ao fisiologica a 0,9%. 

A reposicjao de potdssio s6 deve ser realizada se houver d^bito urindrio adequado e hipocale- 
mia. Pacientes com obstru^ao gastrointestinal ou ileo paralitico com distensao gastrica podem 
beneficiar-se do uso de sonda nasogastrica. 

Pacientes com incapacidade de alimentar-se ou ingerir liquidos por via oral, com doen<;as 
cronicas debilitantes como diabetes e insuficiencia cardiaca, refratariedade dos vomitos ao trata- 
mento farmacologico e desidrata^ao grave tem indica^ao de hospitaliza^ao. 

A recomenda<;ao dietetica para esses pacientes e preferencialmente de dieta com liquidos, 
que causa esvaziamento gastrico mais rapido. Orienta-se o paciente a fazer refei^oes mais ffequen- 
tes e em quantidades menores e evita-se dieta rica em gorduras, pois elas sao potentes inibidoras 
do esvaziamento gastrico. 

Uma recomenda 9 ao especifica para pacientes diabeticos e o controle adequado da glicemia, 
pois pode melhorar a fun^ao autdnoma do trato gastrointestinal e, com isso, diminuir os vomitos. 

Existem duas categorias principals de medicares para o manejo desses pacientes, que sao os 
prb-cineticos e os antiem£ticos. 

Em nosso mcio, a medica^ao mais utilizada e a mctoclorpramida com a<;ao pr6-cinetica, que 
age via receptor serotonin^rgico 5HT-4, que facilita a transmissao gastrica colin£rgica, e via re¬ 
ceptor dopamin^rgico D2, antagonizando seus efeitos. At£ 20% dos pacientes apresentam eventos 
adversos provocados por efeitos antidopaminergicos e esses efeitos incluem agitato, nervosismo, 
tonturas, distonias e raramente discinesia tardia. Por esse motivo, ndo £ utilizada com frequSn- 
cia nos Estados Unidos, por£m em nosso meio a experiencia com a droga 6 satisfatdria. A dose 
habitual £ de 10 a 20 mg a cada 6 horas. Doses de 30 mg ou mais a cada 6 horas sao utilizadas em 
pacientes com vbmitos de dificil controle p6s-quimioterapia. Quando usada por via endovenosa, 
a medica^ao deve ser infiindida lentamente, usualmente em periodo maior que 15 minutos, para 
evitar eventos adversos. 

Outras medicares pr6-cineticas incluem a domperidona e a bromoprida. A eficacia das dro- 
gas para quadros de gastroparesia e comparavel a da metoclorpramida e a dose habitual de ambas 
as medicares e de 10 mg, 3 a 4 vezes ao dia. 

O uso de macrolideos como a eritromicina tem sido descrito como util para pacientes com 
gastroparesia, pois agem em receptores de motilidade no trato gastrointestinal, mas nem todos os 
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estudos demonstram sua eficdcia. A dose endovenosa 6 de 3 mg/kg a cada 8 horas, seguida de dose 
oral de 250 mg a cada 8 horas. 

As medicatjoes antiemeticas agem no SNC por meio de receptores muscarinicos, colinergi- 
cos, histamin£rgicos, dopamin£rgicos e serotoninergicos. A proclorperazina em particular parece 
ser eficiente, mas 6 pouco utilizada por causa de eventos adversos extrapiramidais e centrais, alem 
do risco de hipotensao, mas 6 uma op<jao a ser considerada. 

Em pacientes com disturbios vestibulares, difenidramina e mezcidina sao particularmente 
uteis, embora possam ser usadas em outras circunstancias, como uremia ou gastroenterites. A 
dose de difenidramina e de 10 a 50 mg EV a cada 6 horas em dose maxima de 300 mg ao dia, ou 
por via oral, de 50 a 100 mg a cada 6 a 8 horas. 

As fenotiazinas tambem podem ser usadas para tratamento de vomitos. Esses agentes in- 
cluem clorpromazina, proclorferazina e prometazina. As doses habituais sao de 10 mg a cada 6 
horas. 

As butirofenonas, como haloperidol e droperidol, que agem pelas vias dopaminergicas cen¬ 
trais, sao uteis, mas de eficacia menor e podem causar como sintomas colaterais agita^ao e sedai^ao 
e quadros de acatisia. 

Os receptores serotoninergicos sao medicares particularmente utilizadas nesses pacientes, 
especialmente os que atuam no receptor 5HT-3. Esses agentes atuam na regiao postrema e in- 
cluem ondansetron, granisetron e dolasetron, que sao as drogas mais utilizadas mundialmente 
para o controle de v6mitos. A dose usual do ondansetron e de 8 a 16 mg endovenosa ou via oral a 
cada 8 a 12 horas. A eficacia das diferentes drogas dessa classe parece ser similar. 

O uso de sedativos como benzodiazepinicos e descrito com sucesso para pacientes em que as 
nauseas e vbmitos tenham componente psicoldgico, e o uso de corticosteroides, em particular a 
dexametasona, d adotado para vomitos em pacientes em quimioterapia, principalmente em com- 
bina^ao com outras medicares. A dose de dexametasona e de 10 a 20 mg ao dia. 

Em pacientes com quadros funcionais, o uso de pequenas doses de antidepressivos pode ser 
util. Nesses casos deve-se dar aten^ao especifica para possiveis problemas psicologicos associados. 

A escopolamina antagoniza vias muscarinicas vestibulares, com relatos de melhora nesses 
casos, e acupuntura no ponto P6 no punho apresenta resposta sintomatica demonstrada em quad¬ 
ros p6s-operatorios. Revisao recente da literatura refere diminui^ao de 18% do risco relativo de 
apresentar vomitos agudos. A seguir discutimos o tratamento medicamentoso de nauseas e v6mi- 
tos em diferentes situates, e a Tabela 2 sugere antiem^ticos para diferentes situates clinicas. 


TABELA 2 Antiem^ticos 









■ VdMITOS ASSOCIADOS COM GASTROPARESIA 


As medicares pr6-cineticas sao as drogas de escolha nesses pacientes, em particular meto- 
clorpramida e domperidona. Como ja comentado, os macrolideos, em particular a eritromicina 
e, embora menos estudada, a claritromicina, podem ser usados. Em geral, o uso desses agentes e 
limitado a exacerbates agudas. 

Os pacientes com vdmitos intrataveis podem receber tratamento cirurgico com procedimen- 
tos de bypass ou ressec«;ao gastrica ou endoscdpicos, que tern resultados frustrantes, mas podem 
eventualmente ser utilizados. Outras op^oes sao a estimula^ao gastrica eletrica e a gastrostomia. 


■ V6MITOS em paciente P6S-QUIMIOTERAPIA 


Esses pacientes na maioria das vezes sao tratados com multiplas medica<;6es para controle 
adequado desse sintoma. Em pacientes com quimioterapia altamente emetogenica, como nos es- 
quemas que associam cisplatina, ondasentron e granisetron, que sao medicares que agem cm 
receptores 5HT-3, sao as medicares de escolha. Pacientes em uso de esquemas menos emetog£ni- 
cos costumam responder melhor a metoclorpramida. Os agentes nos receptores 5HT-3 tern efica- 
cia equivalente. Recentemente, foi estudado o palonosetron, que pode ser mais eficaz do que os 
outros de sua dasse. 

O uso de dexametasona aumenta o efeito antiemetico das medicates que agem em recep¬ 
tores 5HT-3 e seu beneficio e menor em pacientes com vomitos tardios ap6s quimioterapia. Uma 
metandlise mostrou controle completo dos vdmitos em 75% dos pacientes usando a associate* em 
compara^ao com 60% de controle com o uso isolado dos 5HT-3. O uso dos benzodiazepinicos, 
principalmente em pacientes com vdmitos antecipatorios com quimioterapia, € benefico. A litera¬ 
ture cita preferencialmente o lorazepam endovenoso. 

Recentemente, os inibidores da neurocinina tem sido recomendados como primeira linha 
de tratamento para esses pacientes, substituindo muitas vezes as medicares que agem nos re¬ 
ceptores 5HT-3, que incluem o apepritanto e o fosapepritanto, ainda pouco disponiveis em nosso 
pais. 


■ VOMITOS NA GESTA^AO _ 

O tratamento tredidonal d feito por meio de mudan^as dieteticas, com refei<;6es pequenas 
e mais frequentes, sem comidas gordurosas e especialmente com suplementa<;ao vitaminica, em 
especial vitaminas do complexo B, como piridoxina. 

Medicares antiemdicas normalmente sao prescritas com maior liberalidade ap6s a 12* se- 
mana de gesta<;ao, embora os sintomas sejam mais proeminentes da 7* a 12* semana. A primeira 
escolha nesses pacientes sao medicates com acjao anti-histaminica, como difenidramina, dimeni- 
drato e meclizina. 

Outras medicares com eficdcia demonstrada sao fenotiazidas e corticosteroides. 

Medica^oes pr6-cineticas e drogas que agem em receptores 5HT-3 tambem podem ser uti- 
lizadas com efidtcia. O ondasentron, em particular, parece seguro nessa popula<;ao. 


■ VdMITOS NO p6s-operat6rio 


Tanto os antagonistas do receptor 5HT-3 quanto o droperidol tem beneficio demonstrado 
na literatura e a combina^ao dessas medica<;6es parece ser superior ao uso isolado delas. Cortico- 
steroide e clonidina tambem tem demonstrado beneficio. 
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A dose recomendada de ondansetron para profilaxia de v6mitos nesses pacientes £ de 8 mg 
1 a 2 horas antes dos procedimentos cirurgicos e de 4 mg durante a anestesia. A dexametasona 
com uso 20 minutos antes do termino da cirurgia demonstrou beneficio em diminuir v6mitos no 
pos-operat6rio. 

Outras situates tamWm tem tratamento especifico com o uso de tridclicos para vomitos 
associados com depressao e com o uso de terapia antienxaquecosa, como os triptanos em vdmitos 
cidicos na infancia, mas nao iremos comentar especificamente essas situates, que nao sao fre- 
quentes em unidades de emergencia. 
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21 Diarreia Aguda 


RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 
HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Diarreia aguda e frequente em departamento de emergencia. Um passo importante e di- 
ferenciar se a diarreia 6 inflamatoria (febre, diarreia com muco, pus e sangue) ou nao 
inflamatoria. 

■ A imensa maioria dos casos de diarreia aguda e causada por toxinas alimentares ou por 
uma variedade de microrganismos, como virus, bactdrias, protozodrios e helmintos. 

■ Diarreia aguda com mais de 7 dias levanta a possibilidade de infec^ao por protozoario, 
como a giardiase, amebiase ou criptosporidiose. 

■ Histdria, exame fisico e investiga^ao epidemiologica s5o suficientes na maioria dos casos. 

■ Marcadores inflamatdrios nas fezes: podem incluir a positividade de sangue oculto; gran¬ 
de quantidade de leucdcitos; teste positivo para lactoferrina ou calprotectina. 

■ Pacientes toxemiados, com diarreia sanguinolenta, sintomas gastrintestinais exuberantes, 
imunossuprimidos ou idosos devem ser imediatamente atendidos no DE, com coleta de 
exames, analise das fezes, hidrata<;ao e antibioticoterapia empirica. 

■ Pacientes com diarreia nao inflamatdria, em geral, apenas necessitam de orienta^ao e hi- 
drata^ao via oral. 

■ Soro fisiologico intravenoso nao tern qualquer beneficio e nao deve ser prescrito em pa¬ 
cientes estdveis, sem hipotensao/taquicardia e que nao estejam vomitando. A preferdncia 
e pela reidrata^ao oral. 

■ Investigar viagem recente a zonas endemicas pode ajudar no diagnostico diferencial. 

■ Diarreia aguda causada pelo Clostridium difficile 6 uma etiologia de frequ£ncia crescente, 
sendo causada pela produ^ao de toxinas citopaticas. O quadro ocorre em pacientes em uso 
atual de antibioticos ou nas ultimas 4 semanas. 

■ Diarreia sanguinolenta, sem febre e sem toxemia, aponta para E. coli £ntero-hemorrdgica. 
Nao prescrever antibidtico nessa situa^ao (T chance SHU). 

■ No Brasil, sempre lembrar dos nossos “germes endemicos” (ameba, estrongiloides). 

■ Nos casos graves, com diarreia inflamatdria, ciprofloxacino ou levofloxacino d a antibio¬ 
ticoterapia de escolha. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


Diarreia aguda (DA) e uma altera^ao do habito intestinal com diminui^ao da consistency das 
fezes, geralmente com aumento da frequdncia (tr£s ou mais evacuates ao dia), aumento do volu¬ 
me fecal e com dura^ao inferior a duas semanas. Consiste em uma apresenta<;ao muito ffequente 
em qualquer departamento de emergency, especialmente do BrasiL 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
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De forma geral, a diarreia ocorre por um aumento da secre<;ao intestinal mediado por uma 
enterotoxina ou por lesao intestinal com diminui^ao da absor^ao, mediada por agressao direta pe- 
lo micro-organismo ou por uma citotoxina. 

Causa infecciosa £ a principal etiologia de diarreia aguda em departamento de emergencia, 
representa 90% dos casos e a ingestao de agua e alimentos contaminados com micro-organismos 
patogdnicos e a principal fonte de transmissao da doen<ja (Tabela 1). 

Bacttias e virus habitualmente causam diarreia com dura<;ao de at£ 7 dias. Diarreia aguda 
com mais de 7 dias levanta a possibilidade de infec^ao por protozoario, como a giardiase, amebiase 
ou criptosporidiose. 

C61era e Shigella dysenteriae sao as principals causas de diarreia epidSmica. 

Diarreia aguda causada pelo Clostridium difficile e uma etiologia de frequency crescente, 
sendo causada pela produ<;ao de toxinas citopaticas. O quadro ocorre em pacientes em uso atual 
de antibidticos ou nas ultimas 4 semanas. 

Patologias nao infecciosas representam cerca de 10% dos pacientes. As causas sao variadas, 
podem incluir etiologias de menor risco (p. ex., uso de laxativos, intolerancia a lactose), mas tam- 
bdm condi<;6es potencialmente graves (p. ex., colite isquemica, intoxicate* colindrgica, entre ou- 
tras) (Tabela 2). 


ACHADOS CLlNICOS 


A history deve buscar informa^oes precisas sobre o inicio do quadro, sua dura^ao, gravidade, 
bem como avaliar a presem;a ou a ausencia de febre, nauseas, vomitos, anorexia, dor abdominal, 
sangue e pus nas fezes. Em alguns casos, nauseas e vomitos sao mais intensos e graves que a propria 
diarreia. Nesses pacientes, deve-se suspeitar de etiologia viral ou intoxicate alimentar por toxi¬ 
nas bacterianas preformadas. £ muito importante questionar acerca do uso de quaisquer medica¬ 
res (laxativos, antibioticos) e se hi comorbidades (insuficiencia cardiaca, doent renal cronica, 
cancer, quimioterapia etc.). Da mesma forma, d importante a investigate epidemioldgica (dgua, 
ovos, alimentos do mar, alimentos mal cozidos ou produtos ldcteos nao pasteurizados). Histdria de 
diarreia em familiares ou pessoas em contato proximo, especialmente se ingeriram alimentos em 
comum com o paciente, pode fornecer pistas diagndsticas importantes. 

O exame fisico deve incluir: 

■ Analise da gravidade da desidratato: quantificar os sinais vitais e estimar o grau de desi¬ 
dratato. De fato, essa avaliato constitui em um dos mais importantes passos no DE, uma 
vez que a grande maioria das complicates ou mortes se deve k desidratato, associada a 
disturbios eletroliticos. 

■ Exame fisico geral: presen^a de toxemia, ictericia, altera^ao do estado mental, insuficiencia 
respiratory, oliguria, arritmias etc. 

■ Exame abdominal: ruidos, descompressao brusca, dor e localizato etc. 




DIARREIA ALTA VERSUS BAIXA 


■ Diarreia alta: acomete predominante ou exclusivamente o intestino delgado. As fezes sao 
volumosas, com restos alimentares, odor putrido e costuma se acompanhar de cdlicas pe- 
riumbilicais. 

■ Diarreia baixa: acomete predominante ou exclusivamente o intestino grosso, em geral o he- 
micolon esquerdo ou retossigmoide. As fezes sao de pequeno volume, com alta frequSncia, 
acompanhada de puxo, urgencia, tenesmo, muco, pus e sangue. 


■ DIARREIA INFLAMAT6RIA VERSUS NAO INFLAMAT6RIA 


■ Nao inflamatoria: caracterizada por fezes aquosas, volumosas (mais de um litro por dia), sem 
sangue, muco ou pus. Nao costuma cursar com febre, mas pode ocorrer. Nessa sindrome a 
mucosa intestinal permanece com morfologia normal ou discretamente alterada. As fezes nao 
terao leucocitos aumentados (mcnos de quatro leucocitos por campo) e a pcsquisa de sangue 
oculto costuma ser negativa. As causas mais comuns de diarreia aguda nao inflamatdria sao: 
virus (60%), bact£rias (20%) e protozoarios (5%). A maioria dos pacientes que procuram o de- 
partamento de emerg£ncia tera uma diarreia classificada como nao inflamatoria, com doen^a 
autolimitada, requerendo apenas terap^utica de suporte, sem necessidade de antibidticos. 

■ Inflamatdria: caracterizada por evacuates frequentes, de pequeno volume, com present de 
muco e pus, algumas vezes com sangue. £ comum surgir febre (acima de 38,5°), toxemia, dor 
abdominal intensa e tenesmo. As fezes apresentam uma grande quantidade de leucdcitos e de 
sangue. As causas mais frequentes sao bacterias enteroinvasivas. 


TABELA 1 Etiologias e mecanismos das diarreias agudas infecciosas 


Mecanismos 

Causas 

■ IngestSo de toxinas alimentares 

■ S. aureus. Bacillus cereus. Clostridium perfringens 

■ Produ^ao intestinal de enterotoxinas 

■ Vibrio cholerae, E. coli enterotoxigdnica, Aeromonas sp. 

■ Producao intestinal de citotoxinas 

■ Clostridium difficile, E. coli £ntero-hemorr£gica 

■ Patdgenos enteroaderentes 

■ E. coli enteropatogdnica, helmintos, esp£cies de 
Cryptosporidium, Giardia sp. 

■ Patdgenos minimamente invasivos 

■ Norwalk, Rotavirus 

■ Patdgenos grandemente invasivos 

■ E. coli enteroinvasiva, Entamoeba histolytica, Shigella sp. 

■ Patdgenos variavelmente invasivos 

■ Salmonella, Yersinia, Campylobacter, Vibrio 
parahaemolytica, Aeromonas sp. 

TABELA 2 Etiologias e mecanismos das diarreias agudas n3o infecciosas 

Mecanismos Causas 

■ Inflamaijao e/ou lesSo intestinal ■ 

Retocolite ulcerativa, doenga de Crohn, quimioterapia 

■ Isquemia ou alteragdo vascular ■ 

Colite isqu&mica, colite por radiagSo 

• Neuropatia autondmica ■ 

Diabetes, amiloidose 

■ Medica^oes e/ou tdxicos ■ 

Laxativos, metais pesados, intoxica<^o colir^rgica, transtomos 
psiquieitricos 

■ Altera0es de motilidade, ■ 

absor^ao, digestao ou secregSo 

Sindrome do intestino irritevel, intolerdncia a lactose, 
insuficidncia pancre^tica, hipertireoidismo, doenqa celfaca, 
VIPomas, gastrinoma, adenoma viloso 
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Nao ha necessidade de exames complementares na grande maioria dos pacientes que apre- 
sentam diarreia leve, sem achados inflamatdrios e sem doen^as de base graves. 

Pacientes toxemiados, com desidratatao intensa, imunossuprimidos, idosos, com diarreia 
intensa e muito sintomatica deverao, contudo, necessitar de exames complementares: 

■ Sdricos: hemograma, eletrolitos e fun^ao renal. Complicatjoes como a lesao renal aguda, hi- 
popotassemia ou a sindrome hemolitico uremica, entre outras, podem ser suspeitadas a par- 
tir desses exames. 

■ Fezes: a presen^a de uma grande quantidade de neutrofilos nas fezes e um indicador de pro- 
cesso inflamatorio agudo na mucosa intestinal. O metodo considerado padrao e a pesquisa 
direta dos leucocitos pela microscopia. Todavia, e um exame que depende da experiencia 
e habilidade do professional que o realiza; resultados falsos-positivos e falsos-negativos sao 
comuns. Lactoferrina e calprotectina sao proteinas encontradas em neutrdfilos. Como con- 
sequencia de um processo inflamatorio ou infeccioso, as celulas polimorfonucleares infiltram 
a mucosa, o que resulta em um aumento das concentrates das duas proteinas nas fezes. 
Ensaios laboratoriais pelo metodo Elisa foram desenvolvidos de forma que a atividade in- 
flamatdria pode ser pesquisada com excelente acuracia em pacientes com quadro diarreico 
agudo, ajudando a diferenciar germes invasivos vs. nao invasivos. 

a Costumam causar grande aumento de leucdcitos nas fezes: Shigella, Campylobacter, E. 
coli enteroinvasiva. 

a Podem causar grande aumento de leucdcitos nas fezes: Salmonella, Yersinia, Vibrio para- 
haemolytica , Clostridium difficile, Aeromonas sp., Entamoeba histolytica. 

■ Culturas: coprocultura e, eventualmente, hemoculturas. Mais indicadas em imunodeprimi- 
dos, com ausencia de resposta a antibioticoterapia empirica, pacientes toxemiados, manipu- 
ladores de alimentos, diarreia sanguinolenta com sintomas exuberantes etc. 

■ Pesquisa da toxina do Clostridium difficile: suspeita de colite associada ao uso de antibioticos. 

■ Outros: serao guiados pela historia, exame fisico, epidemiologia e comorbidades. 


DIAGN6STIC0 diferencial 


Como jd foi ressaltado, a imensa maioria dos casos de diarreia aguda 6 causada por toxinas 
alimentares (Tabela 3) ou por uma variedade de microrganismos, como virus, bacterias, protozo- 
drios e helmintos (Tabela 4). 


■ ENTEROCOLITE POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE 


Na maioria das vezes, a enterocolite ocasionada pelo C. difficile estd associada ao uso de anti- 
bidticos, sobretudo dindamicina e cefalosporinas, embora virtualmente todos os antibioticos pos- 
sam desencaded-la. Ela constitui a principal causa de colite infecciosa em pacientes hospitalizados. 
A transmissao dessa infec^ao nosocomial ocorre pelas maos das pessoas que trabalham nessas 
institutes ou entre os proprios pacientes. A doenc^a ocorre apds a administra^ao de antibioticos, 
que levant a redu^'iio da flora intestinal normal, possibilitando a proliferate do C. difficile. Esse 
passa a produzir toxinas citopaticas que, quando em quantidade suficiente, causam a denominada 
colite pseudomembranosa. 

fi importante lembrar que o surgimento da doenqa pode ocorrer ate quatro semanas apds o 
termino do antibidtico. 






TABELA 3 Diarreias produzidas pela ingestSo de toxinas alimentares 


5. aureus 


• A bacteria multiplica-se em alimentos ricos em protelnas, principalmente maionese, ovos, 
presuntos e saladas, e produz a toxina em algumas horas, antes de o indivlduo ingerir a comida. 
As toxinas n3o causam mudanga no sabor, no cheiro ou na apatencia dos alimentos e s3o 
termoesteveis. 

■ O quadra dtnico inicia-se de uma a seis horas ap6s a ingestSo do alimento. Surgem vdmitos intensos, 
dor abdominal em cdlica, sem febre, com ou sem diarreia. A melhora ocorre em menos de 24 horas, 
geralmente em seis a oito horas. 

■ 0 diagndstico 6 feito pelas tircunstencias epidemioldgicas, histdria e exame cllnico. 

■ 0 tratamento 6 feito com antiemdticos e reposigSo hidroeletrolitica, quando indicado. 


Bacillus cereus 


• A bacteria pode ser encontrada no arroz cru e seus esporos s3o termorresistentes a fervura. 
Pode causar duas distintas sindromes dlnicas: forma entetica e forma diarreica. 

■ Forma enrtetica: produzida por uma enterotoxina termoestevel semelhante a toxina 
estafilocdcica, com periodo de incubagao mais curto, de duas a ttes horas. Ha vdmitos intensos, 
cdlica abdominal e, em 25% dos casos, diarreia de ate seis horas. 

■ Forma diarreica: secundaria a uma enterotoxina termoiabil, semelhante a produzida por E. coli 
enterotoxig£mca, com periodo de incubagao mais longo, de seis a quatorze horas, geralmente 
associado a carnes e vegetais. Surgem diarreia, cdlica abdominal, com recuperagao em 20 a 36 
horas. 

■ Antibidticos nao sao indicados. Antiemdticos endovenosos, nos quadras com vdmitos mais 
intensos. 




■ Aves e carnes comercializadas podem ser contaminadas com esporos termoesteveis da bacteria. 
A toxina £ formada no trato gastrintestinal durante o processo de esporulagao. 

■ 0 quadra cllnico se inicia em 6 a 24 horas apds ingesteo dos alimentos contaminados. 

■ Diarreia e dor abdominal sao os principals sintomas e a resolugao ocorre em menos de 24 
horas. O tratamento d de suporte. 


TABELA 4 Diagnostico diferencial das diarreias infecciosas 


Rotavirus e Norwalk 


• Muito frequentes, com transmissao por via fecal-oral, embora surtos oriundos de agua e 
alimentos tambdm possam ocorrer. 

■ Causam m3 absorgao transitdria de agiicares e gordura. 

■ 0 rotavirus tipicamente se dissemina em meses de inverno e em criangas de quatro meses a 
quatro anos de idade. Os adultos infectados por rotavirus sao frequentemente assintomaticos ou 
oligossintomaticos. 

■ 0 virus Norwalk a responsavel por surtos em criangas em idade escolar, contatos familiares e 
adultos. A incubagao a de urn a dois dias, surgindo enteo diarreia, nauseas, cdlica abdominal 
leve, vdmitos ocasionais, mialgia, anorexia, cefaleia e mal-estar, sem febre. 

■ Diarreia autolimitada, com recuperagao de urn a dois dias. 


(continua) 
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TABELA 4 Diagn6stico diferencial das diarreias infecciosas (ContinuaqUo) 


E. coli enterotoxigenica 


■ 0 periodo de incubagao 6 de 24 a 48 boras; ocorre ap6s ingestao de dgua e alimentos 
contaminados. 

■ A bacteria d capaz de produzir uma toxina termoestevel e outra termoldbil, que estimulam, 
respectivamente, a guanilato ciclase e a adenilato cidase. Isso leva d produgao de GMP cfdico e 
AMP dclico, que estimulam a secregdo de llquidos e eletrdlitos, sobretudo doro. 

■ 0 quadra dfnico se inida com diarreia aquosa leve, dores abdominais e vdmitos. Os casos mais 
graves sdo raros e podem se assemelhar d cdlera. Recuperagao ocorre em dois a ttes dias. 

■ 1: uma das principals causas de diarreia em criangas nos paises subdesenvolvidos, e responsdvel 
pela maioria dos casos de diarreia dos viajantes. 

■ Ausdncia de marcadores inflamatdrios nas fezes*. A coprocultura ndo d Mil, pois a bacteria 
pode fazer parte da flora coldnica. 

• Antibioticoterapia ndo recomendada, pois a doenga d autolimitada. 


Shigella sp. 


■ Incubagdo de urn a dois dias; transmissdo por via fecal-oral. 

■ Dor abdominal em cdlica, seguida rapidamente de febre alta e diarreia, 6 a mais comum 
apresentagao cllnica. Nas formas leves as fezes sdo Kquidas, esverdeadas, com muco e restos 
alimentares, ocasionalmente com sangue e aproximadamente dez evacuagdes por dia. Nas formas 
graves, ocorre diarreia aquosa, seguida por diarreia sanguinolenta, com muco, tenesmo, urgdncia, 
febre alta, vdmitos e mialgia. 

• Bacteremia ou perfuragao intestinais sao muito raras. Sangramento ocorre por ulceragoes 
superficiais da mucosa. 

■ Fezes com achados inflamatdrios*. Diagndstico definitivo d a coprocultura. 

■ Antibioticoterapia d indicada apenas nos casos moderados a graves. Ciprofloxacino (250 a 
500 mg, VO, 12/12 h) ou levofloxacino (500 mg, VO, 1 x/dia) durante 3 dias d a escolha. No 
paciente imunocomprometido, usar por 7 a 10 dias. Nos casos graves, aldm das quinolonas IV, 
ceftriaxona (1 a 2 g, IV, 1 x/dia) tambdm d uma droga possfvel. 


Salmonella sp. 


■ O perfodo de incubagdo 6 de 8 a 48 horas; adquirida por intermddio de comidas e bebidas 
contaminadas, particularmente aves e derivados (frango, pato, peru e ovos). 

• Afeta todas as faixas eterias (especialmente criangas) e pessoas com diarreia por Salmonella e 
portadores assintomdticos podem continuar a eliminar bacilos pelas fezes por semanas a meses. 

• O quadra dfnico tipico d de nauseas, vdmitos, febre, dor abdominal em cdlica e diarreia, 
ocasionalmente com muco e sangue. A melhora dos sintomas ocorre em cinco a oito dias. As 
manifestagoes sao leves na maioria dos casos, mas pode ser grave em pacientes com neoplasias, 
imunossuprimidos, Aids, doenga falciforme, idosos ou na presenga de comorbidades graves. 

■ Fezes com marcadores inflamatdrios discretos a intensos*. A hemocultura pode ser positiva e 
deve ser coletada nos pacientes com manifestagdes graves. 0 diagndstico definitivo d feito por 
coprocultura ou hemocultura. 

■ Tratamento de suporte. Nos casos moderadamente graves ou graves, a escolha d quinolona 
oral (ciprofloxacino: 500 mg, de 12/12 h; ou levofloxacino: 500 mg, 1 x/dia) por 7 a 10 dias; no 
paciente imunocomprometido, por 14 dias. 


(continua) 









TABELA 4 Diagndstico diferencial das diarreias infecciosas (ContinuaqSo) 


Campylobacter (Jejuni e fetus) 


■ 0 perfodo de incubagao 6 de dois a cinco dias; a transmissao 6 por via fecal-oral e os 
principals reservatbrios das bactbrias s3o as aves. Surtos sao associados a ingestao de leite nao 
pasteurizado. 

■ Causa relativamente frequente de diarreia, afeta todas as faixas etarias. 0 quadra clfnico 
costuma ser leve a moderadb, mas pode ser mais intenso em imunocomprometidos. 

■ 0 diagnbstico definitivo 6 realizado mediante coprocultura. 

■ Antibioticoterapia b recomendada para os casos mais graves ou em pacientes imunossuprimidos; 
azitromicina: 500 mg, VO, 1 x/dia; ou ciprofloxacino: 500 mg, VO, de 12/12 h). Duragao: 3 dias. 


Yersinia enterocolitica 


■ Perfodo de incubagao de urn a dois dias; transmissao por meio de alimentos contaminados. 

■ Caracteristicamente, a bacteria afeta o fleo terminal e os g^nglios linfaticos mesentericos; 
sobretudo em adolescentes e adultos jovens, pode levar a dor em fossa ilfaca direita com pouca 
ou nenhuma diarreia, mimetizando apendicite aguda e, raramente, perfuragao de fleo distal. 

• A diarreia b inflamatbria e indiferencibvel daquela causada por outras bacterias invasivas. 

■ Fezes com achados inflamatbrios* *; o diagnbstico definitivo b feito com coprocultura, que requer 
tecnicas especiais e longo tempo para crescimento. 

• Tratamento de suporte. Se manifestagoes graves, ceftriaxona (2 g, IV, 1 x/dia) e aminoglicosldeo 
(gentamicina ou tobramicina, IV, 5 mg/kg, 1 x/dia) b o tratamento recomendado. Fluoroquinolonas 
sSo alternativas. 


E. coli entero-hemorrbgica; sorotipo 0157:H7 


■ O perfodo de incubagao b de quatro a nove dias; infecgao ocorre por ingestao de carne e 
hamburguer mat cozidos. 

■ A bacteria produz uma toxina (verotoxina) que causa citotoxicidade na parede vascular intestinal, 
o que pode levar a uma colite hemorrbgica, embora nbo se db por invasbo. 

■ 0 quadra se inicia com diarreia aquosa, que se torna sanguinolenta em 95% dos casos, num 
perfodo de horas a dias, acompanhada de cblica abdominal intensa e vomitos. Diferente das 
outras diarreias sanguinolentas invasivas, nbo hb febre com a E. coli bntero-hemorrbgica ou ela 
b discreta. 

• Leucbcitos nas fezes sao positivos, mas em pequena quantidade, em contraste com a disenteria 
por Shigella. 

■ 0 diagnbstico definitivo b feito por culturas ou testes sorolbgicos. 

■ Complicagbes graves podem ocorrer em uma a ttes semanas (a sfndrome hemolltico-utemica - 
SHU e a purpura trombocitopenica - PTT). 

• Antibibtico aumenta a chance de SHU. 


Vibro parahaemolyticus e Vibro vulnificus 


■ Diarreia adquirida apbs a ingestao de frutos do mar. 

• Perfodo de incubagao entre 12 e 48 horas. 

■ Inlcio subito de diarreia, cblica, vbmftos e febre baixa. 

■ Sepse grave e bbito em imunossuprimidos (V. vulnificus ). 

■ Tratamento de suporte: antibibticos em pacientes graves ou imunossuprimidos. Opgbes: 
ciprofloxacino (500 mg, VO, 12/12 h), levofloxacino (500 mg, VO, 1 x/dia), doxiciclina (100 mg, 
VO, 12/12 h) ou ceftriaxona (1 g, IV, 1 x/dia). 
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TABELA 4 Diagnostico diferencial das diarreias infecciosas (Continua<;ao) 


Clostridium difficile 


■ Em geral, uso de antibidtico atual ou recente (Ciltimas quatro semanas). 

■ Mais comum em adultos, embora mais grave em criangas. 

■ Quadro varidvel, desde diarreia leve a formas graves, com diarreia sanguinolenta, perfuragao de 
c6lon e 6bito. 

■ Diagndstico: toxina do Clostridium nas fezes. 

■ Tratamento: metronidazol ou vancomicina oral (detalhes na segSo 'Diagndstico Diferencial" 
deste capltulo). 


Entamoeba histolytica 


■ Agua e alimentos contaminados. 

■ Associada £ pouca higiene ou viagem a areas endSmicas. 

■ Forma disentdrica: inlcio abrupto com febre, dor abdominal, diarreia sanguinolenta. 

■ Fezes com marcadores inflamatbrios*. A pesquisa de ameba 6 positive. 

■ Tratamento: tinidazol (VO) ou metronidazol (VO ou IV) associado a iodoquinol (VO) ou 
paramomicina (VO), descritos na segSo "Diagndstico Diferencial" deste capltulo. 


Strongyloides stercoralis 


■ Agua e alimentos contaminados. 

■ Causa diarreia leve, embora possa cursar com formas graves (dor abdominal, sepse, febre, 
dispneia) em imunocomprometidos. 

■ 0 diagndstico £ sugerido pela presenga de larvas do germe nas fezes, pela histbria de 
imunossupressao, especialmente na presenga de manifestagoes sistdmicas (pulmonar, 
esplenomegalia, SNC) e eosinofilia. 

■ Tratamento: ivermectina: 200 mcg/kg/dia, VO, por dois dias. Albendazol 6 menos eficaz. 
Tiabendazol d uma opgao, mas causa muita intolerdncia. 

♦Marcadores inflamatdrios nas fezes: podem induir a positividade de sangue oculto; grande 
quantidade de leucdcitos; teste positivo para lactoferrina ou calprotectina. 


A diarreia pode ser aquosa ou sanguinolenta e costuma vir acompanhada de dores abdomi- 
nais e febre. Existe marcada inflamagao na analise das fezes, com pesquisa positiva para leucdcitos 
e hemdcias, e elevagao de lactoferrina e calprotectina. A endoscopia, a mucosa aparece hipere- 
miada, edemaciada, com placas branco-amareladas aderidas, de forma nao continua, acometendo 
qualquer parte do cdlon e principalmente o retossigmoide. 

O diagndstico definitivo 6 feito pela pesquisa das toxinas A e B do Clostridium nas fezes. A 
pesquisa pelo ELISA tem uma sensibilidade de 92% e especificidade de quase 100%. 

O principal diagndstico diferencial d com a simples diarreia associada a antibidticos, que d 
mais comum, ocorrendo em 3% a 10% dos pacientes que usam antibidticos. Caracteriza-se por 
diarreia aquosa leve sem outros sintomas e com pesquisa de toxina negativa. 

O tratamento e a descontinuagao do antibidtico. Para pacientes com infecgao moderada- 
mente sintomatica, caracterizada por diarreia nao sanguinolenta, desidratagao, discreta elevagao 
de ureia e creatinina, leucograma acima de 15.000/mm i e moderado desconforto abdominal, 
antibioticoterapia oral por 14 dias, com metronidazol ou vancomicina, e recomendada. As doses 
sao: 

■ Metronidazol: 500 mg, VO, 8/8 horas. 

■ Vancomicina: 125 mg, VO, 6/6 horas. 










Jd nas formas graves, caracterizadas por marcada diarreia sanguinolenta, temperatura acima 
de 38,9°C, dor abdominal intensa ou fleo, leucograma acima de 20.000/mm 5 , albumina serica < 2,5 
mg/dL e lesao renal aguda, alem de todo o suporte clinico, o tratamento e realizado com maiores 
doses de vancomicina oral ou por sonda nasogastrica (500 mg, 6/6 h), com ou sem metronidazol 
intravenoso (500 mg, 8/8 h). 

A melhora ocorre em 36 a 72 horas e a diarreia e resolvida em cinco a sete dias. Agentes 
constipantes ou que diminuam a motilidade sao contraindicados por possfvel aumento do nivel de 
toxinas, e, se usados, podem desencadear megacblon tbxico. 


■ ENTAMOEBA HISTOLYTICA 


A infec^ao e adquirida pela ingestao de agua e alimentos contaminados com cistos da ame- 
ba. A disenteria amebiana pode ter periodo de incuba^ao de tres dias a duas semanas. O inicio £ 
abrupto, com febre, colica abdominal intensa, diarreia sanguinolenta e tenesmo. Pode se manifes- 
tar dc forma cronica, com inicio insidioso e gradual, e periodos alternados sintomdtico e assinto- 
matico. As fezes t£m muco, a pesquisa de leucbcitos 6 positiva, pode apresentar pesquisa de sangue 
positiva e a eosinofilia 6 muito rara. 

O abscesso amebiano hepatico e a mais grave complica^ao. O diagnostico definitivo £ feito 
em pacientes com quadro clinico sugestivo e isolamento de cistos e trofozoitas nas fezes, embora 
seja dificil distinguir das cepas das especies nao patogenicas. Testes soroldgicos e pesquisas de 
antigenos podem ser uteis. 

Nos casos de diarreia ou disenteria leve, o tratamento recomendado £ com a combina<jao de: 

1. Tinidazol, 2 g, VO, 1 x/dia, por 3 dias, seguido de 

2. lodoquinol (650 mg, VO, 8/8 h, por 20 dias) ou paromomicina (25 a 35 mg/kg/dia, dividido 
em 3 doses, por 7 dias). 

Nos casos de grave diarreia sanguinolenta, o tratamento e com o metronidazol intravenoso 
(750 mg, de 8/8 horas, por 10 dias) ou o tinidazol durante 5 dias (mesma dose descrita antes), 
lodoquinol ou paramomicina devem ser associados da mesma maneira descrita anteriormente. 


■ COLERA 


A diarreia causada pelo V. cholerae (cblera) e um s6rio problema em paises subdesenvolvidos 
e pode causar grandes cpidemias, especialmente na America do Sul e na Asia. A dgua e os alimen¬ 
tos contaminados sao os principals veiculos de transmissao. 

A enterotoxina produzida ativa a adenilato-ciclase intestinal, o que leva a um aumento na 
produ^do de AMPc e a consequente secre^ao ativa de doro. O espectro da infec<;ao £ amplo, vai 
desde carreador assintomatico atd uma diarreia explosiva fatal, com a caracteristica de fezes do ti- 
po “agua de arroz”. Nesses casos, a perda de fluidos pode ser de ate mais de um litro por hora e pode 
levar a rdpida desidrata^ao e morte em ate tres horas se o tratamento de reposi<;ao hidroeletrolitica 
nao for iniciado em regime de emergencia. 

Uma diarreia aquosa profusa, intensa, sem outras queixas e altamente sugestiva de colera em 
ireas end£micas. 

A reposi^ao agressiva endovenosa com solu^ao cristaloide £ a base do tratamento. O diag¬ 
nostico e confirmado pela coprocultura. O uso de antibioticos diminui a severidade e a dura^ao 
da diarreia, o debito fecal, o requerimento de liquidos e aumenta a excre<;ao do vibriao. Antibioti- 
coterapia: as op<;6es sao a azitromicina (500 mg, VO, 1 x/dia, por 3 dias) ou doxicidina (300 mg, 
VO, dose vinica). 
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Os disturbios de fluidos e eletrolitos sao as consequencias mais graves da diarreia aguda, por 
isso, a reposi<;ao hidroeletrolitica e base do tratamento para todos os graus de intensidade da diar¬ 
reia (Algoritmos 1 e 2). As formas de reidrata^ao sao: 

1. Terapia de reposi^ao via oral (TRO): via de escolha na grande maioria dos pacientes (cerca 
de 90%), com altas taxas de sucesso na correqio da desidrata^ao, obviamente, com menor 
custo e menor taxa de complica<;ao do que o tratamento de reidrataqio endovenosa. O con- 
ceito de repouso alimentar na diarreia e errado e deve ser abandonado. 

2. Hidrata^ao parenteral: algumas vezes ha necessidade de hidrata<;ao parenteral. Esse grupo 
inclui paciente com hipotensao, taquicardia, desidrata^ao grave, falencia da TRO apos oito 
horas ou com vomitos intrataveis. 

“ Uma rapida expansao com soro fisiologico deve ser iniciada (em torno de 20 mL/kg de 
peso em 10 a 15 minutos). 

a Repetidas administrates de igual volume sao indicadas at£ que ocorra melhora clinica. 
a O rcqucrimento de mais de 60 mL/kg sem melhora sugere outras condi^ocs clinicas, co- 
mo choque s^pUco ou perda para terceiro espa<;o. 

3. Eletrdlitos: sobretudo o potdssio. Nao devem ser dosados de rotina em diarreia aguda, ape- 
nas em casos graves com hipotensao, varios dias de diarreia ou com sintomas sugestivos. 


ALGORITMO 1 DIARREIA AGUDA NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 































ALGORITMO 2 DIARREIA AGUDA NO DEPARTAMENTO DE EMERG^NCIA 
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■ Vdmitos: evitar a terapia de reidratapao oral (TRO) de inicio e administrar um antiemetico 
(metodopramida 10 mg IV; em individuos alergicos, pode-se prescrever ondansetron: 4 a 8 
mg IV). Ap6s controle dos vdmitos, reiniciar a TRO. 

■ Dor abdominal: obviamente, todo cuidado d necessario para descartar um abdome agudo. 
No Brasil, a escolha d a associate hioscina-dipirona, pelo baixo pre<;o e pela grande eficdcia. 
Nao e citada na literatura norte-americana, onde nao se usa dipirona. 

■ Medicamentos antissecretores: na grande maioria dos pacientes nao tem indicate. Quan- 
do usados, objetivam aliviar os sintomas da diarreia e diminuir a frequencia das evacua^oes. 
O mecanismo de a<;ao e a diminui^ao da motilidade, prolongando o transito intestinal e em 
alguns casos com a^ao antissecretora e proabsortiva, que sao efeitos de menor importancia. 

1. Loperamida: e a mais espedfica para receptores opioides do intestino e, diferentemen- 
te de outros opiaceos, nao penetra no sistema nervoso central. A dose e de 2 mg de 6/6 
horas, ou dose inicial de 4 mg e 2 mg a cada evacuate, com dose maxima de 16 mg/dia. 
Loperamida pode ser usada com seguran<;a quando a antibioticoterapia d usada conco- 
mitantemente. 

2. Codeina: dose de 15 a 30 mg de 6/6 horas. 

3. Riscos: bacteremia e ruptura de al<;a intestinal. Existc aumento do risco de sindrome 
hemolitica urdmica em pacientes com infecto por E. coli produtora de shigatoxina e de 
megacdlon tdxico nos casos de enterocolite por C. difficile. 

4. Beneficio: diminui a dura^ao da diarreia, o numero de evacuates e melhora os sintomas, 
com consequente diminuito da perda de fluidos e eletrdlitos. 

■ Racecadotril: inibidor da encefalinase dos canais de cloro da mucosa intestinal. Com a ini- 
bi^ao da encefalinase, as encefalinas nao sao degradadas e atuam como neurotransmissores, 
ativando os receptores dos opiaceos, que por sua vez inibem o aumento do AMP ctclico, o 
que ocasiona uma diminuito da secre^ao de eletrdlitos. A consequencia e uma inibi^ao da 
secre^ao de eletrolitos e da perda de liquidos, mas sem alterar a motilidade. Nao recomenda- 
mos o seu uso de rotina, exceto em casos selecionados. 

1. Dose: Tiorfan*: 100 mg de 8/8 horas ate a diarreia cessar. 

2. Vantagem: reduz o debito das fezes e a dura^ao da diarreia, sem aumentar os eventos 
adversos. Um estudo considerou ter melhor custo/beneficio que a loperamida. 

3. Desvantagem: custo elevado com beneficio discreto. 

■ Probioticos: sao definidos como micro-organismos nao patogenicos que, quando ingeridos, 
exercem uma influ^ncia positiva na saude do individuo. Os tr£s probibticos mais estudados 
na diarreia sao: Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus e Lactobacillus reuteri. Nao 
se recomenda o uso rotineiro dessas medicares em diarreias agudas. Dose ( Saccharomyces 
boulardii): Floratil*: 200 mg de 12/12 horas. 


■ ANTIBIOTICOTERAPIA 


O uso de antibibticos, assim como a hidrata^ao parenteral, e desnecessario na maioria dos 
pacientes, e devem ser selecionados aqueles pacientes que realmente terao indica^ao. £ importante 
ressaltar que mais de 50% dos pacientes com diarreia aguda terao a resolu<;ao completa do quadro 
em menos de tres dias. Nao prescrever antibioticos em diarreias nao inflamatorias. 

■ Indicates: deve ser restrito a pacientes com diarreia mucossanguinolenta e com queda im¬ 
portante do estado geral. Entretanto, o limiar para indicar antibibtico e mais baixo em indi¬ 
viduos com doen^as graves, como pacientes imunossuprimidos, idosos, cirroticos, pacientes 
com Aids e pacientes com doen<ja de base grave. 

■ Contraindicates: deve-se evitar o uso de antibidtico empirico em pacientes com uso recente 
de antibidticos (colite pseudomembranosa) e em pacientes com diarreia sanguinolenta na 


aus£ncia de febre, toxemia e fezes sem achados inflamatorios, jd que sugere E. coli £ntero-he- 

morrdgica. Nessas duas situates, o uso de antibidticos pode agravar o quadro clinico. 

■ Op<joes terapeuticas: 

1. Fluoroquinolonas: tratamento empirico de eleicjao, durante tr£s a cinco dias. Nao hd evi- 
dencia para prolongar o tratamento por mais do que cinco dias. Ciprofloxacino: 500 mg, 
VO, 12/12 horas; ou levofloxacino: 500 mg, VO, 1 x/dia. 

2. Cefalosporinas de segunda ou terceira gera«;ao: sao especialmente uteis em grdvidas e 
alergicos a quinolonas. Exemplos: cefaclor (500 mg de 8/8 horas), cefuroxima (250 a 500 
mg de 12/12 horas). 

3. Azitromicina (500 mg, 1 x/dia, por 3 dias) e outra op^ao para o tratamento empirico. 

4. Na se^ao "Diagnostico Diferencial" deste capitulo, sao descritos os detalhes do tratamento 
da amebiase intestinal e diarreia associada ao C. difficile. Na Tabela 3, e descrito o trata¬ 
mento para estrongiloidiase, assim como as recomenda<;6es para o tratamento da diarreia 
aguda de acordo com a etiologia especifica. 


LEITURA ADICIONAL 


1. Schiller LR, Sellin JH. Diarrhea. In: Sleisenger and Fordtran’s gastrointestinal and liver disease. 10. 
ed. Philadelphia: Elsevier; 2016. p. 221-41. 

2. Hecht GA, et al. Approach to the patient with diarrhea. In: Yamada’s textbook of gastroenterology. 
6. ed. Oxford: Wiley Blackwell; 2016. p. 735-56. 

3. LaRocque RC, Calderwood SB. Syndromes of enteric infection. In: Mandell, Douglas, and Bennett’s 
principles and practice of infectious diseases. 8. ed. Philadelphia: Elsevier; 2015. p. 1238-47. 

4. Kman NE, Werman HA. Disorders presenting primarily with diarrhea. In: Tintinalli’s emergency 
medicine. 8. ed. New York: McGraw-Hill; 2016. p. 492-500. 

5. Popiel KY, et al. Usefulness of adjunctive fecal calprotectin and serum procalcitonin in individuals 
positive for clostridium difficile toxin gene by PCR assay. J Clin Microbiol 2015; 53(11): 3667-9. 

6. Gonzalez MD, et al. Markers of intestinal inflammation for the diagnosis of infectious gastroente¬ 
ritis. Clin Lab Med 2015; 35(2): 333-44. 

7. DuPont HL. Acute infectious diarrhea in immunocompetent adults. N Engl J Med 2014; 370: 
1532-40. 

8. Leffler DA, Lamont JT. Clostridium difficile infection. N Engl J Med 2015; 372:1539-48. 

9. Debast SB, et al. European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases: update of 
the treatment guidance document for Clostridium difficile infection. Clin Microbiol Infect 2014; 
20(Suppl 2]: 1-26. 

10. Evans CT, Safdar N. Current trends in the epidemiology and outcomes of Clostridium difficile 
infection. Clin Infect Dis 2015; 60(Suppl 2): S66-71. 

11. Polage CR, et al. Overdiagnosis of Clostridium difficile Infection in the molecular test era. JAMA 
Intern Med 2015; 175(11): 1792-801. 

12. Steele SR, et al. Practice parameters for the management of Clostridium difficile infection. Dis 
Colon Rectum 2015; 58(1): 10-24. 

13. Steffen R, et al. Traveler’s diarrhea: a clinical review. JAMA 2015; 313(1): 71-80. 

14. Farthing M, et al. Acute diarrhea in adults and children: a global perspective. J Clin Gastroenterol 
2013; 47(1): 12-20. 

15. Trier JS. Acute diarrheal disorders. In: Gastroenterology, hepatology, and endoscopy: current diag¬ 
nosis and treatment. 3. ed. New York: McGraw-Hill; 2016. p. 51-72. 

16. Ahmed I, Greig E. Diarrhoea. In: Acute medicine: a symptom-based approach. 1. ed. Cambridge: 
Cambridge University Press; 2015. p. 133-40. 

17. Semrad CE. Approach to the patient with diarrhea and malabsorption. In: Goldman’s Cecil medi¬ 
cine. 25. ed. Philadelphia: Elsevier; 2016. p. 918-34. 

18. Wanke CA. Approach to the adult patient with acute diarrhea in resource rich countries. Disponi- 
vel em www.uptodate.com, UpToDate*, 2016. 

19. Wanke CA. Traveler’s diarrhea. Disponivel em www.uptodate.com, UpToDate*, 2016. 


427 


Capitulo 21 ■ Diarreia aguda 





Dor Abdominal 22 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Dor abdominal constitui um grande desafio para a maioria dos medicos que trabalham no 
departamento de emergencia. Muitas vezes porque o quadro d inespecifico, mas, sobretu- 
do, pelas inumeras causas de dor abdominal. 

■ Histdria detalhada e minucioso exame fisico sao etapas primordiais no manejo diagndsti- 
co e ndo devem ser esquecidos. 

■ Ultrassom (US) de beira de leito (point of caret POC) 6 uma ferramenta complementar ao 
exame fisico. Guiado pela anamnese/queixas do paciente, ele pode fornecer rapidamente 
o diagndstico de vdrias condi^des, especialmente no paciente grave, ou estreitar significa- 
tivamente o diagndstico diferencial. 

■ As causas sao muito variaveis e incluem situa<joes com risco iminente de morte, urgencias 
cirurgicas e nao cirurgicas. 

■ A hipdtese de gravidez ectdpica deve sempre ser aventada em mulheres em idade fertil. 

■ £ fundamental lembrar que existem causas de dor abdominal que nao de origem intra-ab¬ 
dominal, tais como: SCA, infecc^oes pulmonares, cetoacidose diabetica, anafilaxia, porfiria, 
intoxicates agudas, hemolise, entre outras. Dor abdominal pode ser consequ&ncia da dis- 
tensao da capsula hepatica, por exemplo, devido a insuficiencia cardiaca ou cor pulmonale. 

■ Exames complementares devem ser solicitados de acordo com as hipoteses diagnosticas. 

■ Pacientes idosos com dor abdominal devem ser avaliados com muito cuidado. Se compa- 
rados com jovens, o quadro clinico mais frequentemente e inespecifico, e causas de alto 
risco de complicates sao mais frequentes. 

■ O quadro clinico pode ser frustro e, mesmo assim, amea^ador a vida em idosos, usudrios 
de corticoides, pacientes com Aids e em uso de imunossupressores. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


Dor abdominal e uma das queixas mais frequentes em servi<;os de emergencias, correspon- 
dendo a 7% dos atendimentos na emergencia e constituindo grande desafio diagnostico e tera- 
peutico. Pode ser causada por doen^as benignas, como diarreia aguda ou dispepsia, mas tambem 
por causas potencialmente graves e fatais (ulcera perfurada, gravidez ectopica rota ou trombose 
mesenterica). 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Ha tres grandes grupos de dor abdominal: 

1. Dor visceral: esta relacionada a inerva^ao de fibras aferentes na parede de drgaos intra-abdo- 
minais, tanto de visceras ocas como da cipsula de 6rgaos sdlidos. Essas fibras, nao mieliniza- 
das, sao estimuladas por estiramento, distensao ou contra<;ao excessiva da musculatura lisa. 
Isso resulta na fraca correla^ao entre a dor e a viscera afetada. 

2. Dor somdtica: resulta da irrita<;ao do peritonio parietal. Essas fibras sao mielinizadas e trafe- 
gam por locais especificos na medula ossea, traduzindo-se numa melhor correla^ao entre o 
local da dor e o segmento abdominal envolvido. A dor costuma ser de forte intensidade, piora 
k palpa^ao e pode gerar uma descompressao brusca positiva. 

3. Dor referida: resulta da sensa^ao de dor em um local diferente da sua origem. Isso pode 
acontecer de duas maneiras: 

a Dor sentida no abdome cuja origem, por£m, i extra-abdominal (p. ex.: isquemia miocir- 
dica com acometimento de parede inferior ou pneumonia em bases pulmonares). 
a Dor sentida em local extra-abdominal, embora a origem seja abdominal (p. ex.: dor em 
ombros em razao de irrita^ao do diafragma por abscesso intra-abdominal). 

As principals causas de dor abdominal, de acordo com a topografia, estao descritas na 
Tabela 1. 


ACHADOS CUNICOS 


Uma detalhada historia e minucioso exame fisico sao essenciais para a elucida^ao diagnostics 
de uma dor abdominal. 


■ ANAMNESE 
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■ Inicio da dor: inicio subito de dor abdominal deve apontar para uma causa cirurgica, 
como dissec^ao ou ruptura de aorta, perfura^ao de visceras, tor^ao ou ruptura de cisto 
de ovdrio. Entretanto, algumas condi^oes clinicas podem causar dor abdominal aguda, 
como litiase renal, porfiria, sindrome coronariana aguda (SCA) etc. Uma dor que se ini- 
cia apos exercicio fisico pode indicar lacera^ao ou hematoma de reto abdominal. Dor 
que se inicia ap6s alimcnta<;ao pode indicar colecistopatia calculosa, doen<;a ulcerosa 
p£ptica ou isquemia mesent^rica. 

■ Progressao da dor: deve-se questionar se a dor 6 constante ou intermitente e se ela esta au- 
mentando em intensidade ou nao. Assim, uma dor constante que nao estd piorando fala con¬ 
tra uma causa cirurgica. Por sua vez, uma dor constante, que piora progressivamente, deve 
apontar para um processo inflamatorio (apendicite, salpingite, diverticulite etc.). 

■ Localiza^ao: ferramenta essential na avalia 9 ao de pacientes com dor abdominal (Tabela 1). 
Em geral, dores viscerais se localizam na regiao mediana, podendo afetar principalmente o 
andar superior do abdome, a regiao mesogastrica ou hipogastrica. 

■ Caracteristica e intensidade: sao elementos importantes no diagnostico diferencial. Dor di- 
fusa com pobre localiza^ao aponta para uma dor visceral. Dor intermitente, em colica, que 
esta piorando, aponta para obstru^ao intestinal. Forte dor abdominal com irradia^ao para o 
dorso aponta para dissec^ao de aorta. 

■ Fatores de alivio ou de piora: questionar acerca de fatores que pioram a dor (exercicio, ali- 
menta^ao) ou aliviam a dor (vomitos, posi^ao). 

■ Sintomas associados: questionar a presen^a ou ausencia de febre, diarreia, constipa<;ao, he- 
morragia digestiva, hematuria, sintomas urinarios etc. Em homens, £ importante questionar 
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TABELA 1 Causas de dor abdominal de acordo com a topografia 


Dor difusa 

■ Peritonite 

■ Gastroenterite 

■ Pancreatite aguda 

■ Dissecgao ou ruptura de aneurisma de 

■ Doenga falciforme 

aorta 

■ Fase inicial da apendicite aguda 

■ Obstruqao intestinal 

■ Trombose mesentOrica 

■ Cetoacidose diabetica 


■ Porfiria intermitente aguda 

Dor no quadrante superior direito 

Dor no quadrante superior esquerdo 

■ Vesicula biliar (cOlica, infeegao) 

■ Dispepsia 

■ Figado (hepatomegalia, hepatite, abscesso) 

■ Pancreatite 

■ Ulcera duodenal perfurada 

■ Bago (aumento, ruptura, abscesso) 

» Pancreatite aguda (dor tambOm afeta 

• Isquemia miocardica 

quadrante esquerdo) 

■ Pneumonia de base esquerda 

■ Apendicite retrocecal 

■ Herpes-z6ster 

■ Herpes-zOster 

■ Abscesso subdiafragmatico 

■ Isquemia miocardica 


• Pneumonia base direita 


• Abscesso subdiafragmatico 


Dor no quadrante inferior direito 

Dor no quadrante inferior esquerdo 

■ Apendicite 

■ Diverticulite de sigmoide 

■ Afec?6es de fleo distal (tuberculose, linfoma, doen- ■ Hematoma de parede abdominal 

;a de Crohn) 

■ Gravidez ectdpica rota 

■ Divertlculo de Meckel 

■ Torgao ou ruptura de cisto de ovario 

■ Diverticulite cecal 

■ Doenca inflamatOria pdlvica 

■ Hematoma de parede abdominal 

■ Sindrome de Mittelschmerz 

■ Gravidez ectdpica rota 

■ Endometriose 

■ Tor?3o ou ruptura de cisto de ovario 

■ Caiculo ureteral 

■ Doenga inflamatOria pOlvica 

■ Abscesso de psoas 

• Slndrome de Mittelschmerz 

■ Hdrnia inguinal 

■ Endometriose 

■ Infecgao urinaria 

■ Caiculo ureteral 

■ Doenca inflamatOria intestinal 

■ Abscesso de psoas 

■ Cancer de cOlon 

■ Adenite mesentOrica 


■ Hernia inguinal 


■ InfecgSo urinaria 


• Cancer de cblon 



acerca de queixas em testiculos ou penis. Em mulheres, sobre a ultima menstrua^ao, uso de 
contraceptives, sintomas vaginais (sangramento, corrimento). 

■ Nausea ou vomitos: se presentes, deve-se questionar se a dor foi precedida ou nao de nausea e 
vomitos. Em geral, nas doen^as cirurgicas, a dor abdominal e precedida de vomitos. Na SCA, 
gastroenterite e em doen^as abdominais inespecificas, nausea e vomitos costumam preceder 
a dor abdominal. 









■ Episodios previos de dor abdominal: dor abdominal cr6nica e recorrente envolve uma 
imensa gama de causas, na maioria nao cirurgicas. Devem-se avaliar exames previos e, even- 
tualmente, pesquisar causas nao usuais (p. ex.: porfiria). 

■ Historia patologica previa: presen^a de doen^a cardiovascular, fibrila<;ao atrial ou valvo- 
patia pode indicar embolia para vasos abdominais. Da mesma forma, cirurgia abdominal 
previa pode apontar para obstru^ao intestinal. Todas as medicares usadas recentemente 
devemserdetalhadas.Assim,algumasvezesadorabdominalpodedever-seadoen<jaulcero- 
sa p^ptica (anti-inflamat6rios), colite pseudomembranosa (uso de antibidticos), hepatite 
ou pancreatite aguda. Presen<;a de outras doen^as pode apontar para causas especiflcas (p. 
ex.: doen^a falciforme com episddio hemolitico ou dlgico; diabete melito com cetoacido- 
se etc.). 

■ Historia social: uso de drogas ilicitas e abuso de alcool devem ser questionados. 

■ Outras: trauma abdominal recente, viagens, exposi^ao a chumbo, questionar familiares sobre 
intoxica<;ao aguda etc. 


■ EXAME Fl'SICO E ULTRASSOM DE BEIRA DE LEITO 


Etapa essencial na busca da causa da dor abdominal. 

■ Sinais vitais: taquicardia e hipotensao podem indicar desidrata<;ao (vdmitos, diarreia), perda 
de volume para terceiro espa<;o (pancreatite, obstru^ao intestinal), sangramento digestivo, 
ruptura de aneurisma, sepse ou choque cardiogenico. Febre pode sugerir infec^ao, embora a 
sua ausencia nao possa descarti-la. Taquipneia pode ocorrer por dor, hipoxemia, sepse, ane¬ 
mia ou acidose metabolica. 

■ Aparencia do paciente: paciente com peritonite costuma hear parado, pois a movimenta<pao 
pode piorar a dor. Ja aquele com cblica renal fica inquieto e nao encontra uma posi^ao de 
alivio. 

■ Pele e mucosas: sudorese fria, diaforese podem indicar hipoperfusao, dor intensa ou SCA. 
Ictericia pode apontar para uma doen<;a biliar (colecistite, colangite, obstruqio), pancreatica, 
hepatica (abscesso, hepatite) ou hemolise. Achados de telangiectasias, ictericia, ginecomastia 
apontam para cirrose hepatica com possivel complica<;ao (p. ex.: peritonite bacteriana espon- 
tanea). O achado de candidiase oral i de grande importancia, podendo sugerir imunossu- 
presssao ou infec^ao pelo virus HIV. 

■ Exame cardiaco e pulmonar: crepitates em base pulmonar ou redu<;ao do murmurio po¬ 
dem apontar para causa pulmonar (pneumonia, pleurite, embolia pulmonar). Taquicardia, 
arritmia, sopros podem indicar emboliza^ao arterial para vasos mesentticos. 

■ Inspe^ao, percussao e ausculta: avaliar se hi aumento de volume abdominal (distensao, asci- 
te, hemoperitbnio etc.), presen^a de cicatrizes cirurgicas (obstru<;ao intestinal ou recidiva da 
doen^a operada), circulate colateral (hepatopatia), presen<;a de hematoma periumbilical ou 
em flancos (pancreatite necro-hemorragica). Sons intestinais exaltados podem indicar gas- 
troenterite ou obstru<;ao intestinal. J4 ausencia de ruidos hidroaereos pode indicar peritonite 
ou ileo paralitico. 

■ Palpa^ao: o medico emergencista deve buscar a localiza^ao da dor, se ha rigidez muscular 
(voluntaria ou involuntiria) e se ha sinais de irrita^ao peritoneal (descompressao brusca po- 
sitiva). Deve-se iniciar a palpa^ao pelas regioes nao dolorosas para depois examinar os locais 
mais dolorosos. Em algumas situa^oes, a palpa^ao de um segmento do abdome pode gerar 
dor em outro local, como no sinal de Rovsing visto na apendicite aguda (o exame do flanco 
esquerdo pode gerar dor na fossa iliaca direita pela movimenta^ao do ar nas visceras gerada 
pela palpa^ao). Dor no ter^o distal da linha entre o umbigo e a crista iliaca anterossuperior 
pode apontar para apendicite (ponto de McBurney), embora possa ser doloroso em outras 
afec<;oes de ileo distal (tuberculose, linfoma, diverticulite de ceco etc.). Se nao houver dor 
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intensa, deve-se buscar a palpa^ao profunda, na busca de massas, organomegalias, sinais de 
aneurisma de aorta (massa pulsAtil, sobretudo infraumbilical). O sinal de Murphy A a pre¬ 
sent de dor e interrupt brusca e involuntAria da respircujao ao palpar-se o hipocondrio 
direito e pode sugerir colecistite aguda. Sobretudo em idosos, deve-se palpar a regiao umbili¬ 
cal, femoral e inguinal, haja vista que nessa popula^ao ate 10% das obstru^oes intestinais sao 
causadas por hernias encarceradas. 

■ Rigidez abdominal voluntaria: algumas vezes, a propria dor, ansiedade, medo ou mesmo 
simula^ao (doem;a psiquiatrica) podem gerar duvidas se ha ou nao peritonismo. Em geral, 
examinar enquanto se conversa com o paciente ou eventualmente com flexao das coxas pode 
mostrar que a rigidez abdominal nao e involuntaria. 

■ Rigidez abdominal involuntaria: em geral, aponta para causa cirurgica, apesar de vArias si¬ 
tuates clinicas tambem poderem simular um abdome cinirgico. Rigidez da musculatura 
abdominal e peritonismo podem ser discretos ou ausentes em idosos, imunossuprimidos ou 
usuArios de corticoides em altas doses. Em idosos esse e um sinal pouco sensivel, com apenas 
20% dos pacientes acima de 70 anos com ulcere perfurada apresentando rigidez involuntaria. 

■ Exame da regiao dorsal: buscar sc ha sinal de Giordano (dor e retirada involuntaria a punho- 
percussAo dorsal), o que pode sugerir litiase renal ou pieloneffite, embora possa ocorrer em 
abscesso hepatico, esplenico, apendicite etc. 

■ Mulheres: muito cuidado com a possibilidade de gravidez ectopica rota. Em geral, pode 
ser necessArio um detalhado exame ginecoldgico. Mulheres com apendicite podem ter dor 
A palpa^ao de anexos, com atribui^ao equivocada a anexite. A ausencia de corrimento cer¬ 
vical deve sugerir apendicite. Raramente, contudo, mulheres com cervicite podem evoluir 
com dor no quadrante superior direito por causa da peri-hepatite infecciosa, denominada 
sindrome de Fitz-Hugh Curtis. 

■ Homens: deve-se realizar exame urologico com palpa^ao de testiculos (tor^ao, epididimite). 

■ Exame retal: importante na busca de hematoquezia ou de melena. Pode ajudar no diagnosti- 
co de prostatite, abscesso perirretal ou presen^a de corpos estranhos. 

Por ultimo, exames abdominais seriados sao extremamente importantes. 


llltrassom de beira de leito 

Ultrassom (US) de beira de leito (point of card POC) 6 uma poderosa ferramenta comple- 
mentar ao exame fisico. Guiado pela anamnese/queixas do paciente, ele pode fornecer rapidamen- 
te o diagnostico de vArias condi^oes, especialmente no paciente grave, ou estreitar significativa- 
mente o diagndstico diferencial. 

O US POC pode demonstrar liquido livre na cavidade abdominal (exame FAST), aneurisma 
de aorta e/ou sua rupture, patologias do trato urinario (hidronefrose, litiase), gravidez ectdpica, 
patologias de anexos, apendicite aguda, colecistite/colangite ou pneumoperitbnio, entre outras. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Exames complementares devem ser solicitados de acordo com a historia e o exame fisico, 
podendo incluir exames laboratoriais, de imagem ou eventualmente endoscdpicos (Algoritmo 1). 


■ EXAMES LABORATORIAIS 


Em geral, mulheres em idade ftrtil com dor abdominal nao esclarecida devem ser submetidas 
a teste de gravidez. Um teste positivo deve apontar para gravidez ectdpica. 





■ Hemograma: anemia pode sugerir perdas ocultas. O numero de leucdcitos nao deve 
ser usado para descartar apendicite aguda; ou seja, um leucograma normal pode ocor- 
rer em pacientes com apendicite. Leucocitose com desvio a esquerda pode ocorrer no 
contexto de infec<;6es (diverticulite, apendicite, doen^a inflamatdria pdvica etc.), de 
resposta inflamatdria sistemica (p. ex.: pancreatite aguda) ou em pacientes com gran¬ 
de perda de sangue (hemorragia). 

■ Exame de urina: sempre deve ser interpretada com cautela. Leucocituria pode ocorrer em 
doen^as prostaticas, infec^ao urinaria, mas tambem em doen^as nao urinarias adjacentes ao 
ureter. Assim, cerca de 20% a 30% dos pacientes com apendicite podem ter leucocituria. He¬ 
maturia pode ocorrer em doen^as do trato urinario (prostatite, infec^ao, litiase, tumores) e, 
eventualmente, na dissec<;ao aguda de aorta. 

■ Eletrolitos: podem ser uteis na avalia^ao global do paciente, mostrar sinais de desidrata^ao, 
indicar doen<;a renal previa e, eventualmente, sugerir a causa (p. ex.: hiponatremia na por- 
firia). Alem disso, como o paciente pode necessitar de cirurgia ou de exames contrastados, 
uma funtjao renal e essencial. 

■ Glicemia: pode apontar para uma cetoacidose diabetica (glicemia acima de 250 mg/dL). Ncs- 
se caso, |)-hidroxibutirato s^rico (ou cetonuria intensa) e uma gasometria arterial podem 
corroborar o diagnostico. 

■ Amilase e lipase: devem ser solicitadas na suspeita de pancreatite. Deve-se ressaltar que a 
lipase i mais especifica para inflama<;ao pancreitica. Niveis de lipase acima de tr£s vezes o 
limite superior da normalidade sao altamente indicatives de pancreatite. Amilase pode se 
elevar na pancreatite, mas tambem em ulcera peptica perfurada, gravidez ectopica rota, obs- 
tru<;ao intestinal, isquemia mesent^rica, cdlculo em coledoco, doen^a renal, parotidite e em 
abuso de alcool. 

■ Enzimas cardiacas e D-dimeros: poderao indicar isquemia cardiaca e embolia pulmonar, 
respectivamente. 

■ Outros exames: lactato arterial aumenta precocemente na isquemia mesenterica. Amino¬ 
transferases, bilirrubinas, estudos de coagula^ao poderao ser solicitados em contextos espe- 
cfficos. 
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■ EXAMES DE 1MAGEM 


■ Radiografia: RX de abdome (ortostase, decubito e cupulas) pode confirmar uma perfura^ao 
de visceras (pncumoperitdnio), obstru<;ao intestinal ou indicar a presen^a de um corpo estra- 
nho. Eventualmente, cdlculos renais podem ser visibilizados. Uma radiografia de tdrax pode 
confirmar pneumonia, doen^a pleural e, raramente, sugerir embolia pulmonar. 

■ Ultrassom (US) abdominal: bastante util em doen^a de abdome superior, sobretudo de hipo- 
edndrio direito. Da mesma forma, £ o exame inicial de escolha na suspeita de doen^a renal ou 
de anexos. Neste ultimo, o US transvaginal pode confirmar, com excelente acuracia, gravidez 
ectopica e doen^as ovarianas. Outras condi<;6es em que o US pode ser util, embora imagens 
por tomografia tenham melhor acuracia, sao: aneurisma de aorta, pancreatite, litiase renal, 
apendicite aguda. 

■ Tomografia computadorizada (TC): a TC multidetector pode diagnosticar muitas doen<jas 
abdominais, embora possa necessitar de contraste e seja bastante onerosa. Tern excelente 
acuracia para: litiase renal, dissec^ao de aorta, apendicite, diverticulite, laceraqio esplenica 
ou hepatica, detectar ar livre e abscessos intra-abdominais. A angiotomografia pode indicar 
precocemente trombose mesenterica. 

■ Eletrocardiograma (ECG): 6 prudente solicitar um ECG em pacientes com risco cardiovas¬ 
cular apresentando dor em andar superior do abdome. Eventualmente, isquemia miocardica 
pode se manifestar com dor referida em abdome. 
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ALGORITMO 1 MANEJO DA DOR ABDOMINAL AGUDA NO DE 


Sinais vitais alterados, 
confusao recente ou 
apardneia de grave? 


Nao 

Tratamento sintomatko e 
avaliar com detalhes a 
histdria e o exame fbko 


r 

Mulher em idade fdrtil ou 
com dor no abdome inferior 

_ 

Nao 

' 

Hipdtese diagndstka feita? 


Nao 

' 

£ idoso? £ imunossuprimido? 


Nao 

Considere exames conforme 
achados dfnkos e/ou US POC 


Sim 


• ABCD 1°e 2° 

• MOV com coleta de exames 

• Exames laboratoriais de beira de leito (pornt-of<are/POC) na sala 
de emergence 

• Ultrassom de beira de leito (POC) 


N3o 


Hipovolerma grave ou 
choque hemorrdgko 


Sim 



Teste de gravidez positivo? 


Sim 


Ressuscitagao, tipagem sangulnea, 
USG na sala de emergdncia e 
avaiiagdo por cirurgido imediata 


USG transvaginal, 
P-HCG quantitative e 
avalia<;ao por obstetra 


Sim 


Investigar inicialmente e 
tratar conforme a<s) hipdtese(s) 


Considere abdome vascular, 
investigue com detalhes 


Pense em causas 
extra-abdommais 


• Slndrome coronariana aguda, 
perkardite aguda 

• Dilata<3o capsula hepatka (1C 
descompensada, co r pulmonale, 
pericardite constrrtiva, Budd-Chiari) 

• Infecgdes pulmonares, derrame 
pieural/pleurite, embolia pulmooar 

• Uremia, cetoacidose diabetica, 
cetoacidose alcoOlica 

• Intoxicagdes agudas 

• Doem;a fakiforme, crise 
hemolftica aguda 

• Anafilaxia, angioedema, vasculites, 
doen<as autoimunes sistemicas 

• Herpes zdster, dores radiculares 

• Porfiria intermitente aguda 

• Hematoma ou abscesso do psoas 

• Tor^ao de testlculo 


• Hemograma, coagulograma, glkemia, eletrdlitos, funOo renal 

• Gasometria arterial 

• (l-hidroxibutirato 

• Inflamatdrios (PCR), destdrogenase I3tka, lactato 

• Amilase, lipase, exames hepatkos 

• Exame de urina 

• Porfinnas, exames toxicoldgkos 

• Radiografia de tdrax, eletrocardiograma 

• Endoscopia digestive alta 

• Imagem abdominaUuroldgicarginecoldgica Rx. USG, 

• Exame vascular: US com Doppler, angio-TC multidetector, 
angio-RM 

• Outros 















































































DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Dor abdominal constitui um grande desafio para a maioria dos medicos que trabalham no 
departamento de emerg£ncia. Muitas vezes, porque o quadro £ inespecifico, mas, sobretudo, pelas 
inumeras causas de dor abdominal (Tabelas 2,3 e 4). 


TABELA 2 Causas cirurgicas de dor abdominal 


Imediato risco de morte 

Urgencia cirurgica 

Apresentagao varidvel 

■ Dissecgao de aorta 

■ Apendicite 

■ Colecistite ascendente 

■ Aneurisma roto 

■ Diverticulite 

■ Cisto de ovario 

■ Trombose mesenterica 

■ Torgao de ovario 

■ Abscesso intra-abdominal 

■ Gravidez ectdpica 

» Torgao de testfculo 

■ Hernia encarcerada 

■ Perfuragao de vlsceras 

• Abscesso perirrenal 

• Pancreatite aguda 

■ laceragao de bago ou ffgado 

■ Colangite aguda 



TABELA 3 Causas n3o cirurgicas de dor abdominal 


Nao abdominais 

Metabdlicas/sistemicas 

■ Slndrome coronariana aguda, pericardite aguda 

■ Uremia 

■ Embolia pulmonar 

■ Cetoacidose diabetica, cetoacidose alcodlica 

■ Infecgoes pulmonares 

■ Intoxicagoes agudas 

■ Derrame pleural/pleurite 

■ Insuficiencia adrenal aguda 

■ Insuficiencia cardfaca, cor pulmonale (distensao 

■ Crise aigica na doenga falciforme 

da cdpsula hepatica) 


■ Pericardite constritiva 

■ Crise hemolltica aguda 

■ Slndrome de Budd-Chiari 

■ Porfiria intermitente aguda 

■ Transtornos psiqutetricos 

■ Angioedema, anafilaxia, vasculites 

■ Herpes-zdster, dores radiculares 

■ Materia, febre amarela 

■ Hematoma ou abscesso de psoas 

■ Febre familiar do MediterrSneo 

Gastrintestinais/abdominais 

Ginecologicas/urologicas 

■ Esofagite, dispepsia (ulcerosa ou n5o ulcerosa) 

■ Abscesso tubo-ovariano 

■ Doenga inflamatbria intestinal, slndrome do 

■ Doenga inflamatoria p£ivica 

intestino irritavel 


■ Doenga diverticular, divertlculo de Meckel 

■ Slndrome de Mittelschmerz 

■ Angina mesenterica 

■ Endometriose 

■ Cancer intra-abdominal n3o complicado 

■ Cancer ginecoldgico 

■ Pseudo-obstrugSo intestinal 

■ Prostatite 

■ Hepatite aguda, citomegalovlrus, febre tifoide, 

■ ObstrugSo de vias urin^rias 

gastroenterite aguda 


■ Linfadenite mesenterica, linfonodomegalias 

■ Litlase renal 

(linfoma, doengas autoimunes etc.) 


■ Tuberculose intestinal 

■ Infecgao urinaria 


435 


Capitulo 22 ■ Dor abdominal 





























PARTE II ■ Sinais e sintomas em emerg^ncias 


436 


TABELA 4 Diagnbstico diferencial da dor abdominal aguda* 


Condifao 

Inicio 

Localiza^ao 

Caracteristica 

Descrig3o 

Radiagao 

Intensidade** 

Apendicite 

Gradual 

Precoce: 
periumbilical 
+ Tardio: QID 

Precoce: difusa 
Tardia: localizada 

Contlnua 

QID 

2+ 

Colecistite 

Rapido 

QSD 

Localizada 

Em aperto, 
com melhora 
e piora 

Escapula 

2+/3+ 

Pancreatite 

Rapido 

EpigAstrica 
ou dorsal 

Localizada 

Intensa ou 

incbmodo 

Dorso 

2+/3+ 

Diverticulite 

Gradual 

QIE 

Localizada 

Contlnua 

Nao 

2+/3+ 

Ulcera pbptica 
perfurada 

Subito 

EpigAstrica 

Precoce: loca¬ 
lizada 

Tardia: difusa 

Queimagao 

Nao ou 

dorso 

4+ 

Obstrugao 

intestinal 

Gradual 

Periumbilical 

Difusa 

Espasmbdi- 

ca e con¬ 
tlnua 

N3o 

2+ 

Infarto 

mesentbrico 

Subito 

Periumbilical 

Difusa 

“Agoni- 

zante" 

Nao 

2+/3+ 

Aneurisma 

roto 

Subito 

Flancos, dorso 
ou difusa 

Difusa 

“Em punha- 
lada'' 

Flancos e 
dorso 

3+/4+ 

Gastroenterite 

Gradual 

Periumbilical 

Difusa 

Espasmbdi- 

ca 

Nao 

1+/2+ 

Doenga 

inflamatbria 

pblvica 

Gradual 

QID, QIE 
ou p^lvica 

Localizada 

Continua 

Coxas 

1+/2+ 

Gravidez 
ectbpica rota 

Subito 

QID, QIE 
ou pblvica 

Localizada 

Incbmodo 

Nao 

1 + 


*QID: quadrante inferior direito; QIE: quadrante inferior esquerdo; QSD: quadrante superior direito. 
** 1+: discreta a leve. 2+: leve a moderada. 3+: moderada a intensa. 4+: muito intensa. 


■ DOR ABDOMINAL NO IDOSO 


Em geral, deve sempre indicar uma avalia^ao imediata e minuciosa. Muitas vezes, causas ca- 
tastrdficas podem nao se apresentar com a mesma gravidade, conforme observadas em individuos 
jovens. O idoso pode apresentar quadros infecciosos graves sem febre ou mesmo com hipotermia. 

O risco de morte em idosos que procuram o departamento de emergencia com dor abdomi¬ 
nal e significativamente maior. 

De maneira global, colecistite aguda e uma das causas mais frequentes de dor abdominal no 
idoso. Da mesma forma, essa popularjao tern muito maior risco de isquemia mesenterica, ruptura 
de aneurisma de aorta e vblvulo intestinal. Dor abdominal sem diagnbstico (dor abdominal ines- 
pecifica), contudo, representa menos de 15% dos casos (contra quase 40% em individuos jovens). 


■ DOR ABDOMINAL NO PACIENTE COM AIDS 


A infec^ao pelo virus HIV aumcnta o espectro de causas de dor abdominal, uma vez que in- 
fec^des oportunistas podem se manifestar nessa popula<;ao. As principals causas de dor abdominal 











nessa popula^ao sao: tuberculose de (leo distal, linfoma nao Hodgkin intestinal, pancreatite agu- 
da, colite por citomegalovirus, diarreia por germes oportunistas (microsporidio, Cryptosporidium, 
Isospora, Cyclospora) e rea^oes raedicamentosas. 


TRATAMENTO 


Pacientes que se apresentam com dor abdominal no departamento de emergencia devem 
ser imediatamente avaliados para se descartar catastrofes abdominais (perfura^ao de visceras, 
ruptura de aneurisma, trombose mesenterica etc.). Nesse sentido, i fundamental a medida dos 
sinais vitais e estabiliza^ao clinica. Pacientes instaveis devem ser monitorizados, avaliados para 
vias aereas e oxigena^ao (seja com fornecimento de oxigenio por cateter ou mascara, seja por 
intuba^ao orotraqueal), ter dois acessos de grosso calibre, coleta de exames e tipagem sanguinea, 
reposi^ao agressiva de solu<;ao salina (eventualmente, uso de drogas vasoativas apos hidrata<;ao 
vigorosa) e um imediato diagnostico, seja por um US na sala de emergencia (POC), seja por uma 
laparotomia exploradora. 

Pacientes estaveis devem ser submetidos a minuciosa histdria, exame fisico e exames comple- 
mentares conforme a(s) hip6tese(s) diagndstica(s). Nesses pacientes, o tratamento deve ser feito de 
acordo com o diagnostico (Algoritmo 2). 


ALGORITMO 2 DOR ABDOMINAL 
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Capitulo 22 ■ Dor abdominal 
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Manuseio do Paciente Icterico no 
Departamento de Emergencia 1 


HERLON SARAIVA MARTINS 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Ictericia e a Colorado amarelada da pele, conjuntivas e mucosas, decorrente do acumulo 
de bilirrubina no plasma (> 3 mg/dL). 

■ Muitos casos atendidos no departamento de emergencia nao sao de fato urgentes e pode- 
riam ser manuseados em ambulatorios ou internals eletivas. Todavia, ictericia tambem 
pode refletir uma emergencia medica com risco de morte. 

■ Quaisquer pacientes ictericos com achados de gravidade devem ser rapidamente estabi- 
lizados e tratados na sala de emergencia (p. ex., choque, desconforto respiratorio, sinais/ 
sintomas neurologicos, sangramento, febre e dor abdominal, entre outros). 

* Quadros hemoliticos, destrui<;ao intramedular de celulas eritrocitarias ou Gilbert podem 
causar ictericia por aumento da bilirrubina indireta. 

■ Ictericias obstrutivas podem ser intrinsecas (doen<;as dos dutos biliares) ou devidas a 
compressao extrinseca 4s vias biliares. 

■ Lesao aguda do hepatdcito ou desordens hepaticas com proeminente colestase sao causas 
frequentes de ictericia. 

■ Histdria patoldgica previa, histdria familiar, investiga^ao ativa de todos os medicamentos 
ou tdxicos, completa histdria da doen<;a atual e exame fisico sao as mais importantes fer- 
ramentas para o diagndstico diferencial do paciente ictdrico na emergencia. 

■ Ultrassom de beira de leito (point of care [POC]) complementa o exame fisico, sendo util 
para confirmar dilata<;ao de vias biliares, detectar calculos e sugerir colecistite aguda, do- 
en^a hepatica crdnica, entre outras. 

■ Exames hepdticos e gerais devem ser solicitados inicialmente; em conjunto com os acha¬ 
dos clinicos, normalmente irao guiar a investiga<;ao. 

■ Elevaifoes marcantes de transaminases (> 1.000 UI/L) apontam para lesao hepatocelular 
aguda (p. ex., hepatites virais agudas, drogas ou tdxicos). 


‘Os editores agradecem ao Dr. F&bio Pires S. Santos e & Dra. Erika Satomi pela brilhante contribui^ao em versoes 
previas deste capitulo. 
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■ Marcante eleva<jao desproporcional de fosfatase alcalina sugere colestase ou obstru<;ao de 
vias biliares. Ultrassom & util nessa diferencia^ao. 

■ Insuficidncia hepatica aguda k caractcrizada pelo dcsenvolvimento de cncefalopatia e al- 
tera<;ao da fun<;ao sintetica (INR £ 1,5) ap6s uma grave lesao aguda do figado, no paciente 
sem doen^a hepatica previa. 

■ Leptospirose, febre amarela, hantavirose, malaria e demais doencjas ict^ricas e/ou hemor- 
ragicas devem entrar no diagnbstico diferencial no Brasil. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


Ictericia e a Colorado amarelada da pele, conjuntivas e mucosas decorrente do acumulo de 
bilirrubina no plasma, um metabblito da degrada^ao do grupo heme, e constitui um sinal cb'nico 
comum causado por diversas sindromes ou doen^as. 

Pacientes com ictericia mais frequentementc sao manuseados e investigados ambulatorial- 
mente, ou em regime de interna^ao hospitalar, quando mais sintomdticos. Por isso, muitos casos 
atendidos no departamento de emergencia nao sao de fato urgentes e poderiam ser manuseados 
em consultorios ou enfermarias hospitalares. Todavia, ictericia tambem pode refletir uma emer- 
gdncia m^dica quando associada a sepse grave/choque s^ptico, na maldria, colangite aguda, insu- 
ficiencia hepdtica aguda ou grave hemdlise vascular, entre outras, sendo o foco do atual capitulo. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


■ METABOLISMO DA BILIRRUBINA E ICTERICIA 


A bilirrubina e formada pela degrada^ao do grupo heme, que e encontrado na hemoglobina 
e outras proteinas como mioglobina, citocromos, catalase e peroxidase. Cerca de 70 a 80% da pro- 
du^ao diaria de bilirrubina vem da degrada^ao da hemoglobina pelo sistema reticulo-endotelial 
(encontrado principalmente no figado e ba^o) e o restante provem de celulas da linhagem eritroci- 
tdria destruidas prematuramente na medula 6ssea e da degrada<;ao de hemoproteinas nos tecidos 
(mioglobina e citocromo). 

Existem duas principais enzimas que degradam o grupo heme e levam a forma^ao de bilirru¬ 
bina nao conjugada: heme oxigenase e biliverdina redutase (Figura 1). 

A bilirrubina nao conjugada circula ligada 4 albumina, o que impede o seu clareamento pelo 
rim. £ entao transportada para os sinusoides hepaticos, onde o complexo albumina-bilirrubina e 
desfeito, e a bilirrubina £ capturada pelo hepatdcito atrav^s de difusao passiva (sem gasto energ£- 
tico, e pode ser bidirecional). 

Como a bilirrubina nao conjugada e insoluvel na dgua, a conversao para uma forma hidros- 
soluvel i essencial para excre<;ao pelo figado. Essa conversao i realizada atraves da conjuga^ao da 
bilirrubina com o dcido glicuronico. Tem-se entao a bilirrubina conjugada, que £ excretada nos 
canaliculos biliares atraves de um mecanismo de transporte ativo (com gasto energetico e unidi- 
recional). 


Grupo heme 

Heme oxidase 

Biliverdina 

Biliverdina redutase 

Bilirrubina 







FIGURA 1 Metabolismo e sintese da bilirrubina. 






















A bUirrubina excretada na bile, predominantemente conjugada (98%), nao £ reabsorvida pelo 
intestino delgado e degradada no cdlon para urobilinogenio e estercobilinogenio (responsavel pela 
colora^ao marrom das fezes). Uraa pequena quantidade de urobilinogenio 6 absorvida, passa pela 
recircula^ao entero-hepdtica e £ excretada pelos rins. 

A fisiologia do raetabolismo da bilirrubina bile pode ser alterada por tres principals meca- 
nismos: 

1. Excesso de produ<;ao de produtos do heme: cursa com eleva^ao da bilirrubina nao conjugada 
(indireta), com exames hepaticos normais ou pouco alterados, pois aspartato aminotransfe¬ 
rase (AST ou TGO) tambem e encontrada nas hemacias. 

2. Falencia do hepatocito para captar, conjugar ou excretar a bilirrubina. 

3. Obstru^ao da excre<;ao de bilirrubina para o intestino. 

■ ETIOLOGIAS 


As causas de ictericia podcm ser divididas em tres grupos: 

1. Eleva^o predominantemente de bilirrubina nao conjugada (indireta). 

2. Doen^as hepaticas ou que afetam a sua fisiologia. 

3. Obstru^ao das vias biliares. 

Elevaqao predominantemente de bilirrubina nao conjugada 

■ Elevaqao predominantemente de bilirrubina nao conjugada (indireta) (Tabela 1): o diagnos¬ 
tic© diferencial e limitado. 

■ Quadros hemoliticos ou destrui^ao intramedular de celulas eritrocitirias (p. ex., anemia me- 
galoblastica) sao as causas mais frequentes. 


TABELA 1 Hiperbilirrubinemia nao conjugada 
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TABELA 2 Lesao hepatocelular aguda - eleva^o marcante de AST/ALT fora de propor^o 
com FA e GGT* 


Grupos de causas 

Exemplos 

1. Infecciosas 

■ Virus da hepatite (A, B, C, D, E) 

■ Virus Epstein-Barr 

■ Citomegalovirus 

• Virus herpes simples 

■ Abscesso hepPtico 

■ Parasitas (helmintos e protozoPrios) 

■ Fungos (Candida, histoplasmose, criptococose) 

2. Alcool e toxinas 

» Hepatite alcoPlica 

ambientais 

■ Amanita phalloides, Amanita verna 

■ Cloreto de vinil 

3. Drogas 

■ Dose dependente (previsivel): paracetamol 

■ IdiossincrAtica (nao previsivel): isoniazida, fenitoina 

4. ImunolPgicas 

■ Hepatite autoimune 

5. MetabPlicas 

• Doenga de Wilson 

6. Gravidez 

■ Esteatose hepatica aguda da gravidez 

7. SistPmica ou vascular 

■ Isquemia aguda: choque de qualquer etiologia (hepatite isqu£mica) 

■ Sindrome de Budd-Chiari de apresenta^ao aguda 

* AST (TGO): aspartato aminotransferase; ALT (TGP): alanina aminotransferase; FA; fosfatase alcalina; 


GGT: gama-glutamil-transferase. 

Doenqas hepaticas agudas, cronicas ou colestaticas 

Ictericia e uma caracteristica comum de imimeras doen^as do figado, em que o aumento de 
bilirrubina direta esta geralmente associado a outras anormalidades nos exames hepaticos. Em 
geral, pode-se dividir esse grupo em: 

1. Desordens hepatocelulares agudas (Tabela 2): podem ser causadas por uma variedade de con- 
di<;6es que induem a hepatite viral, exposi^ao a hepatotoxinas, isquemia hepatica, certos distur- 
bios mctabdlicos (p. ex., doen<;a de Wilson) ou associadas a gravidez (esteatose hepatica aguda). 

2. Desordens hepaticas cronicas: ictericia nao 6 um achado comum na doen^a hepdtica cronica, 
a menos que tenha evoluido com cirrose hepatica. 

3. Desordens hepdticas com proeminente colestase (Tabela 3): sao caracterizadas por problema 
na forma<;ao da bile na aus£ncia de lesao hepatocelular generalizada ou obstru^ao biliar. A 
apresenta^ao desses disturbios e suas altera<;6es bioquimicas pode se assemelhar a obstru<;ao 
biliar e pode gerar confusao diagndstica. Condi<;des associadas a lesao hepatocelular aguda 
podem evoluir com padrao colestdtico (p. ex., hepatites virais ou hepatite alcodlica). Distur¬ 
bios colestdticos intra-hepaticos podem ser classificados histologicamente como: 

a. Associados com a infiltra<;ao: doen<;as granulomatosas (micobactPrias, sarcoidose, linfo- 
ma), amiloidose, malignidade. 

b. Associados com lesao de celulas dos dutos biliares intra-hepaticos: cirrose biliar primaria, 
drogas (eritromicina, trimetoprim/sulfametoxazol) ou fibrose cistica. 

C. Colestase com minima anormalidade histologica: pode ser vista na sepse, provavelmente 
devido 4 altera^ao ( down-regulation) de transportadores que excretam bilirrubina, dro¬ 
gas (estrogenos, esteroides anabolizantes), sindromes paraneoplasicas ou colestase intra- 
-hepatica da gravidez. 











TABELA 3 DisfungSo hepbtica colestbtica intra-hepStica (nio obstrutiva) - elevagSo 
marcante de FA/GGT fora de proporgao com AST/ALT* 


Grupos de causas 

Exemplos 

1. Infecciosas 

• Hepatite B e hepatite C 

■ Virus da hepatite A (dias apbs a fase aguda de necrose) 

• Citomegalovfrus, Epstein-Barr 

■ Sepse por Gram-negativos ou Gram-positivos 

■ Tuberculose, outras micobactbrias, leptospirose, sifilis 

■ Parasitas (helmintos e protozoirios) 

■ Fungos (Candida, histoplasmose, criptococose) 

2. Alcool 

■ Alcool 

3. Drogas 

■ Esteroides anabolizantes, eritromicina, trimetoprim-sulfametoxazol, 
dorpromazina, imipramina, sulindac, cimetidina, derivados da penicilina 

4. Gravidez 

■ Colestase da gravidez 

5. Infiltrativas 

■ Amiloidose 

■ Sarcoidose 

6. Imunolbgicas 

■ Cirrose biliar primbria 

• Colangite esclerosante primiria (intra e extra-hepitica) 

7. Neoplasias e 

■ Linfoma 

paraneoplasias 

■ Paraneoplasias: doenga de Hodgkin, linfoma de cblulas T, cancer de 
prbstata, cancer do TGI, cancer medular da tireoide 

■ Sindrome de Stauffer (paraneoplasia associado ao cancer renal) 

8. Metabblicas 

■ Hemocromatose 

9. Sist§mica ou 

• Congestao associada a insuficiSncia cardlaca 

vascular 

■ Doenga veno-oclusiva 

■ Doenga do enxerto versus hospedeiro 


* AST (TGO): aspartato aminotransferase; ALT (TGP): alanina aminotransferase; FA: fosfatase 
alcalina; GGT: gama-glutamil-transferase. 


Obstruqao das vias biliares 

A obstrugao das vias biliares pode ser causada por (Tabela 4): 

1. Coledocolitiase. 

2. Doengas dos dutos biliares (patologias intrinsecas). 

3. Compressao extrinseca is vias biliares. 


ACHADOS CLlNICOS 


Historia patologica previa, historia familiar, investigagao ativa de todos os medicamentos ou 
toxicos, completa historia da doenga atual e exame fisico sao as mais importantes ferramentas para 
o diagnbstico diferencial do paciente ictbrico na emergencia. O ultrassom de beira de leito {point 
of care [POC]) complementa o exame fisico, sendo util para confirmar dilatagao de vias biliares, 
detectar calculos, sugerir colecistite aguda e doenga hepatica cronica, entre outras. 
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TABELA 4 Obstru«;ao de vias biliares extra-hepaticas 


Mecanismo da obstru;ao 

Etiologias 

1. Coledocolitfase ou doengas 
dos dutos biliares 

■ Coledocolitlase 

■ Colangite esderosante prim^ria 

■ Colangiopatia da AIDS (CMV, Criptosporidium) 

• Estertose p6s-procedimentos em vias biliares 

■ Colangiocarcinoma 

■ Intestates parasit^rias 

2. Causas extrlnsecas 

■ Cancer de pancreas, de vesfcula ou periampular 

■ Linfadenopatia peri-hepatica (metastases, linfoma, tuberculose) 

• Pancreatite aguda 

■ Colecistite com obstruto de duto biliar comum por edema 
(slndrome de Mirizzi) 

■ ANAMNESE 


A anamnese 6 extremamente importante na avalia^ao inicial do paciente com ictericia e deve 
focar em identificar fatores de risco para as principals doen^as causadoras de ictericia e determinar 
se os achados dinicos sao agudos ou cronicos. 

Os principals pontos a serem abordados ou investigados sao: 

■ Febre e dor abdominal em geral indicam gravidade ou risco de complicates. 

■ Investigar ativamente o uso de medicates cronicas ou ingeridas nos ultimos dias ou sema- 
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■ Uso de alcool e detalhe do padrao (tempo, quantidade etc.). 

■ Histdria familiar de ictericia ou doen<;as hemoliticas. 

■ Verificar se gravidez 6 uma possibilidade. 

■ Antecedente de cancer, de cirurgias abdominais ou manipula^ao de vias biliares. 

■ Fatores de risco para hepatites virais B, C, D ou virus HIV (uso de drogas IV, histdrico 
de transfusao de sangue, tatuagens, piercings, profissionais de saude, multiplos parceiros 
sexuais). 

■ Epidemiologia para hepatite A e E: se vacinado ou nao (hepatite A); condi^oes sanitarias ruins, 
viagem para regioes endemicas, contato com pessoas com hepatite aguda. 

■ Viagens recentes para areas endemicas de febre amarela, malaria, hantavirus ou ebola. 

■ Epidemiologia positiva para leptospirose. 

■ A presen^a de prurido e sugestiva de doen^a colestatica, enquanto acolia fecal e coluria suge- 
rem obstruto hepatica ou hepatites colestaticas. 


■ EXAME FI'SICO 


Observa-se ictericia na pele, conjuntivas e mucosas, estando presente quando o nivel de bilir- 
rubina total e superior a 2,5 a 3,0 mg/dL. 

No exame fisico realizado no departamento de emergencia, deve-se atentar inicialmente para 
sinais e sintomas que indiquem a gravidade do caso. A triade de ictericia de inicio recente com 
encefalopatia hepatica e sangramento, por exemplo, £ muito sugestiva de insuficiencia hepatica 
aguda, condiijao de alta mortalidade. A presen<;a de ictericia com alguns achados indica maior 
risco de complicates, como: 









1. Hipotensao, ma perfusao periferica, tempo de reenchimento capilar prolongado. 

2. Insuficiencia respiratoria aguda. 

3. Alteragao do m'vel de consci£ncia, convulsoes ou sinais de encefalopatia hepdtica. 

4. Febre e dor abdominal. 

5. Sangramento (epistaxe, gengivorragia, hematemese, hemoptise etc.). 

Albm desses achados de maior gravidade, deve-se procurar tambem avaliar no exame fisico 
a presenga de ascite, hepatomegalia, esplenomegalia, escoriagoes e feridas na pele (indicam pru- 
rido, visto em geral na colestase) e sinais de hepatopatia cronica (teleangiectasias, ginecomastia, 
eritema palmar), entre outros. A presenga de vesicula biliar palpavel b denominada de sinal de 
Courvoisier-Terrier. Os demais achados sugestivos de obstrugao biliar estao descritos na Tabela 5. 


TABELA 5 Obstrug3o biliar vs. doenga hepbtica 


1 Variaveis 

Obstrugao biliar 

Doenga hepatica | 

Anamnese 

■ Dor abdominal 

• Anorexia, mal-estar, mialgias (prbdromos de 


■ Febre, calafrios 

infecgSo viral) 


■ Prbvia cirurgia biliar 

■ Conhecida exposigao viral 


• Idade avangada 

• Histbria de transfus5o ou uso de drogas 
injetbveis 

■ Exposigao a hepatotoxina conhecida 

■ Histbria familiar de doenga hepatica 


Exame fisico 


■ Febre 

■ Dor abdominal £ palpagSo 
• Massa abdominal palpavel 

■ Cicatriz cirurgica 
abdominal 


Telangiectasias (aranhas vasculares) 
Estigmas de hipertensSo portal 
(p. ex., proeminentes veias abdominais, 
esplenomegalia, ascite) 

Asterixis (tremor flapping) 


Ultrassom POC ■ DilatagSo de vias biliares • Sem dilatagSo de vias biliares 
( point-of-care ) 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Apbs a abordagem inicial com histbria e exame fisico, deve-se solicitar exames laboratoriais 
com o intuito de classificar o paciente em uma das tr£s principais causas de ictericia. 


■ AVALIAQAO LABORATORIAL INICIAL _ 

■ Bilirrubina total e fragoes - bilirrubina indireta (BI) e bilirrubina direta (BD). 

■ Enzimas hepdticas celulares - aspartato aminotransferase (AST ou TGO) e alanina amino¬ 
transferase (ALT ou TGP). 

■ Enzimas canaliculares/vias biliares - fosfatase alcalina (FA) e gama-glutamiltransferase 
(GGT). 

■ Hemograma, plaquctas. 

■ Fungao sintetica do figado: albumina serica, tempo de protrombina/INR e fator V. 

■ Com base nesses exames, podemos dividir os doentes em tres grupos, conforme a Tabela 6. 


■ SE HIPERBIURRUBINEMIA INDIRETA 


Deve-se procurar inicialmente por hemblise, que t a principal causa de hiperbilirrubinemia 
indireta em adultos. Sao exames requeridos nesse caso: 
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TABELA 6 Exames laboratoriais em ictericia 



Bilirrubinas 

AST e ALT 

FA e GGT 

Hemograma 

Coagulograma 

DistOrbio do 
metabolismo 

Aumento 
de Bl (mais 
comum) 

Normais ou 
elevagao 
discreta de 

AST (TGO) 

Normais 

Anemia 
(se causa 
hemol(tica) 

Normal 

Doenqa 

hepatica 

Aumento de 
BD > Bl 

Aumentados 

N3o M 

marcada 

elevagao 

Normal ou 

anemia/ 

plaquetopenia 

Normal ou 
alargado 
(insuficiencia 
hepatica) 

Obstrugao de 
vias biliares 

Aumento de 
BD > Bl 

Normais ou 
elevagSo 
discreta de 

AST (TGO) 

Marcada 

elevagfio 

Varia de acordo 
com etiologia 
(em geral 
normal) 

Alargamento 
predominante do 
TP (se defici&ncia 
de vitamina K) 


■ Hemograma + reticulbcitos. 

■ Desidrogenase latica (DHL). 

■ Haptoglobina. 

■ Pesquisa de esquizdcitos (hemblise intravascular). 

■ Teste de Coombs direto. 

O hemograma ir4 mostrar anemia, e a contagem de reticulbcitos vai estar elevada, indicando 
resposta medular. Na ausencia de hemblise e outras causas de aumento da produgao de bilirrubi- 
nas, deve-se pensar na sindrome de Gilbert. 

Raramente a bilirrubina ultrapassa 5-6 mg/dL nas doengas hemoliticas cronicas. Valores aci- 
ma disso sugerem: 

■ Disfungao hepatica associada. 

■ Coledocolitiase, uma vez que a incidencia de calculos pigmentados e alta nas doengas hemo- 
liticas cronicas. 

■ ENZIMAS HEPATICAS 


As aminotransferases (transaminases) sao indicadores sensiveis de lesao hepatica, sobretudo 
nas doengas agudas do hepatbcito, como na hepatite viral. 

AST (TGO) 6 encontrada no fi'gado, musculo cardiaco, musculo esquektico, rins, cbrebro, 
pancreas, pulmoes, leucbcitos e hemacias, em ordem decrescente de concentragao. 

ALT (TGP) i encontrado principalmente no figado e 6, portanto, um indicador mais esped- 
fico de disfungao hepatica. Qualquer tipo de lesao do hepatbcito pode causar elevagoes modestas 
nas transaminases. 

Niveis de ALT e AST de cerca de 300 UI/L podem ocorrer em qualquer tipo de doenga do 
figado. Elevagoes marcantes (transaminases > 1.000 Ul/L) sugerem extensa lesao hepatocelular 
aguda, como: 

1. Hepatites virais. 

2. Lesao isquemica do figado como consequencia de hipotensao prolongada ou insuficiencia 
cardiaca aguda ou exacerbada. 

3. Lesao hepatica induzida por drogas ou toxinas. 

O padrao da eleva^ao das aminotransferases pode ser util do ponto de vista diagnostico: 

■ ALT 6 maior que AST (TGP > TGO) na maioria das desordens hepatocelulares agudas. 

■ AST 6 maior que ALT (TGO > TGP) na hepatite viral cronica e doen^a hepatica gordurosa 
nao alcoolica. 





■ Rela^ao AST/ALT (TGO/TGP) acima de 2:1 £ sugestiva de doen^a hepatica alcoolica, sendo 
especialmente sugestiva se acima de 3:1. Todavia. raramente a AST (TGO) ultrapassa 300 UI/L. 
Aminotransferases geralmente nao sao muito elevadas nas ictericias obstrutivas. Uma no- 
tivel exce«;ao ocorre na fase aguda da obstru<;ao biliar causada pela passagem de um cdlculo da 
vesicula para o duto biliar comum. Neste cenario, as aminotransaminases podem elevar-se na faixa 
de 1.000 a 2.000 UI/L, mas caem rapidamente, evoluindo para o padrao tipico de colestase. 

Marcada eleva<;ao de fosfatase alcalina e GGT e associada a desordens hepdticas com proemi- 
nente colestase ou obstru^ao de vias biliares. Todavia, fosfatase alcalina nao 6 totalmente especifica 
para colestase. Eleva^ao de at£ 3 X o normal pode ser vista em quase qualquer tipo de doen<;a 
hepatica. Eleva<;ao > 4 X ocorre sobretudo nas doen^as hepdticas colestaticas, doen<;as infiltrativas 
do figado como cancer e nas doen^as osseas. O nivel de eleva^ao da fosfatase alcalina nao e util na 
distin^ao entre colestase intra-hepatica ou extra-hepatica. 


■ DOEN^A HEPATICA 


A doen^a hepatica se caracteriza por um aumento predominante de bilirrubina direta. Alem 
disso, hd eleva^ao predominante das enzimas hepdticas (ALT e AST) com rela^ao ds enzimas ca- 
naliculares (FA e GGT). 

As duas causas de grande relevdncia na presen^a de marcada elevac^ao de AST e ALT sao as 
drogas e toxinas (p. ex., paracetamol) e hepatites virais. Sorologias para os virus da hepatite serao 
uteis nestes ultimos. 

Determinados exames podem ser solicitados na suspeita de algumas condiipoes, como ul- 
trassom com Doppler de veias hepdticas na sxndrome de Budd-Chiari, exame de gota espessa na 
suspeita de maldria etc. (Algoritmo 1). 

Quando a causa de uma doen<;a hepdtica nao estiver claramente estabelecida (p. ex., histdria 
de ingesta alcoolica), devem ser solicitados exames laboratoriais mais especificos ambulatorial- 
mente ou em regime de interna<;ao hospitalar, conforme o caso, nao sendo geralmente necessarios 
no departamento de emerg£ncia, tais como: perfil de ferro + ferritina (hemocromatose); FAN, 
anticorpos antimusculo liso e imunoglobulinas sericas (hepatite autoimune); anticorpos antimito- 
condria (cirrose biliar primaria); e ceruloplasmina (doen<;a de Wilson), entre outros. 
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■ PADRAO COLESTATICO E OBSTRU^AO DE VIAS BILIARES _ 

Na presen^a de obstruijao de vias biliares, o padrao 6 de hiperbilirrubinemia direta com mar- 
cado aumento das enzimas canaliculares (FA e GGT), semelhante d doen^a hepdtica colestatica. 
Muitas vezes, a diferencia^ao entre obstru<;ao de vias biliares e desordens intra-hepaticas com 
proeminente colestase (Tabela 3) pode ser dificil, com a necessidade de exame de imagem para 
diferenciar obstru^ao de vias biliares de colestase intra-hepatica. 

Em geral, o primeiro exame indicado d a ultrassonografia (Algoritmo 2). £ importante lem- 
brar que algumas vezes existe obstruqio de vias biliares, mas sem dilata^ao, por exemplo: 

1. Quadro de inicio muito recente (ainda nao dilatou vias biliares). 

2. Condi<;6es com esclerose ou sequela cicatricial que impedem a dilata^ao, tais como: colangite 
esclerosante primdria, cirrose, p6s-manipula<;ao de vias biliares (ou circunjacente). 

O ultrassom e um exame de baixo custo, portatil, nao invasivo e tem sensibilidade de 55-91% 
para detectar dilataqio e obstru<;ao de vias biliares. £ o primeiro exame que deve ser solicitado na 
suspeita de obstruqio de vias biliares. Quando mostrar dilata^ao de vias biliares, estamos diante de 
uma obstru^ao extra-hepatica. 

Nos casos de obstrucjao de vias biliares, quando a ultrassonografia nao estabelecer a causa da 
obstru^ao (p. ex., coledocolitiase), deve-se proceder a exames de imagem mais sofisticados para 
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avaliar a regiao do pancreas e vias biliares, lerabrando que o ultrassom pode muitas vezes falhar na 
visuaiiza^ao de calculos e obstru^oes do colddoco distal, especialmente quando houver distensao 
gasosa do duodeno. Os principais exames disponiveis sao a tomografia, a colangiopancreatografia 
retrdgrada endoscdpica (CPRE) e a colangiorressonancia magndtica. 

■ Tomografia de abdome: exame que tem boa sensibilidade e especificidade para a detec^ao 
de dilata^ao de vias biliares, semelhante a ultrassonografia. A tomografia detecta lesoes tao 
pequenas quanto 5 mm, nao d dependente do operador e fornece imagens tecnicamente su- 
periores em pessoas obesas. Tem como desvantagem o fato de nao ser portatil, alta radia^ao, 
a necessidade de contraste IV e o custo. 

■ Colangiorressonancia: exame um pouco mais oneroso, nao invasivo, que nao necessita do 
uso de contraste iodado. Tem alta capacidade de detectar obstru^oes dos ductos biliares (sen¬ 
sibilidade de 95%), falhando, no entanto, na avalia^ao do grau de obstru<jao. Permite a ava- 
lia<;ao da arvore biliar acima e abaixo da obstru^ao. Tem a desvantagem de nao possibilitar 
interven^oes terapeuticas, ao contrario da CPRE, sendo um exame puramente diagnostico. 
£ uma alternativa quando o ultrassom e negativo para obstru^ao e a hipotese de obstru<;ao d 
razodvel (intermedidria). 






















































ALGORITMO 2 EXAMES NA SUSPEITA DE OBSTRUt^O BILIAR 



■ Ultrassom endoscdpico: pode detectar a obstru<;ao com sensibilidade e especificidade com- 
paraveis a colangiorressonancia, com a vantagem potencial de permitir a biopsia de lesoes 
suspeitas de cancer. O risco do US endoscopico e comparavel com aquele da endoscopia 
digestiva alta diagnostica. A mortalidade i de aproximadamente 0,1% se biopsia i realizada. 

■ Colangiopancreatografia endoscopica retrograda (CPRE): exame invasivo, com visuali- 
za^ao direta das vias biliares e do ducto pancreatico. £ altamente eficaz no diagnostico do 
m'vel e grau de obstru<;ao biliar. Tambem tern a vantagem de poder ser usado para coleta de 
material diagndstico (citologia por escovado) e realiza^ao de procedimentos terapeuticos (p. 
ex., papilotomia). £ o procedimento de escolha na present de coledocolitiase. Tern como 
desvantagens o fato de ser invasivo, ter alto custo e taxas de morbidade (pancreatite) e mor¬ 
talidade em torno de 5% e 0,2%, respectivamente. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL E TRATAMENTO 


Inicialmente devemos estabilizar o quadro hemodinamico ou respiratorio do paciente, se 
necessdrios, de forma concomitante a busca da causa da ictericia. O tratamento do paciente depen- 
dera da etiologia, podendo ser clinico, cinirgico ou endoscopico. 


■ SiNDROME DE GILBERT 


Desordem hereditaria da conjuga^ao da bilirrubina com prevalencia na popula^ao de 3 a 7% 
(ate 10% em brancos), mais frequente em homens (2 a 7 homens para 1 mulher). 

Pacientes com sindrome de Gilbert normalmente apresentam hiperbilirrubinemia nao con- 
jugada (< 3 mg/dL), muitas vezes detectada como um achado incidental em um paciente nao ict£- 
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rico. Todavia, na presen^a de desidrata<jao, intercorr£ncias agudas ou jejum prolongado, os niveis 
siricos de bilirrubina indireta podem subir de 2 a 3 vezes, cursando com ictericia. 

Pacientes com a smdrome sao de maior risco para litiase biliar. 


■ COLECISTITE AGUDA 
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Cerca de 90 a 95% dos casos resultam da obstru^ao do duto cistico por um ou mais calculos. 
O principal sintoma clinico da colecistite aguda 6 a dor persistente, similar a da colica biliar, porem 
de dura^ao mais prolongada. A colica biliar e acompanhada por dor de forte intensidade, que pode 
evoluir para dor constante, localizada em hipocondrio direito ou epigastrio, que pode ter sido de- 
sencadeada por alimenta^ao rica em gorduras. A dor pode ainda ser referida proxima da 10* a 12* 
costelas, ou ainda na regiao interescapular. 

O paciente pode ainda apresentar nauseas e vomitos, anorexia, peritonite localizada ou difu- 
sa. A infec^ao sobreposta ao quadro inflamatorio inicial pode levar, na evolu^ao, a um quadro de 
toxemia e febre, sugerindo empiema da vesicula biliar. 

A presen^a de ictericia 6 rara e levanta a suspeita de outras complicates, como coledocoli- 
tiase e sindrome de Mirizzi (impacta^ao de calculo no infundibulo da vesicula, levando a edema e 
compressao da via biliar comum). 

£ importante ressaltar que em idosos e em diab&icos, a colecistite aguda pode ter uma apresen- 
ta<;ao sutil, resultando em atraso no diagndstico. A incidencia de complicates nesse grupo 6 maior, 
com at£ 10 vezes maior taxa de mortalidade, se comparado a pacientes mais jovens e mais sauddveis. 

O sinal mais associado & colecistite aguda £ a dor 4 palpatio do hipocdndrio direito, podendo 
ocorrer o sinal de Murphy (pausa da inspirato profunda durante a palpate* do hipocdndrio direito). 


Diagnostico e tratamento da colecistite aguda 


Ultrassom com calculos biliares no paciente com dor no hipocondrio direito e febre sugere 
colecistite aguda, mas nao e diagnostico. Aspectos ultrassonograficos adicionais incluem: 

1. Edema ou espessamento (maior que 4 a 5 mm) da parede da vesicula biliar (sinal da dupla camada). 

2. Murphy "ultrassonogrdfico”, que & semelhante ao sinal de Murphy, exceto que a resposta po- 
sitiva e observada durante a palpate* da vesicula com o transdutor. Este 6 mais preciso do 
que a palpate* com a mao porquc pode confirmar que e realmente da vesicula biliar que esta 
sendo pressionada pelo transdutor quando o paciente inspira. 

Em estudos clinicos e metanalises, a sensibilidade do ultrassom para o diagndstico de colecis¬ 
tite aguda foi de 88% (IC95%: 74-100%) e a especificidade de 80% (IC95%: 62-98%). 

Cintilografia hepatobiliar ^ indicada se o diagndstico permanecer incerto. Tecn^cio marcado 
com dcido iminodiac^tico i injetado por via intravenosa, sendo captado pelos hepatdcitos e excre- 
tado para a bile. Se o cistico estiver patente, o marcador ird entrar na vesicula, levando a sua visua- 
lizato, sem a necessidade de concentrate*. A cintilografia tamtam i util para demonstrar a per- 
meabilidade do ducto biliar comum e ampola. Normalmente, a visualizagao de contraste dentro do 
ducto biliar comum, vesicula biliar e intestino delgado ocorre dentro de 30 a 60 minutos. O exame e 
positivo se a vesicula biliar nao & visualizada. A sensibilidade £ de 90 a 97%; especificidade: 71 a 90%. 
O tratamento e dividido em: 

1. Suporte clinico e medidas gerais, que incluem a hidratato e manutemjao da volemia, alem 
de analgesia. 

2. Antibioticoterapia: associate* de ceftriaxona e metronidazol ou monoterapia com betalacta- 
mico/inibidor de betalactamase (ampicilina/sulbactam; piperacilina/tazobactam; ou ticarci- 
lina/clavulonato). 

3. Tratamento cirurgico: colecistectomia. 


■ COLANGITE AGUDA 


Colangite aguda e uma sindrome caracterizada por febre, ictericia e dor abdominal, conhe- 
cida como triade de Charcot, que se desenvolve como resultado de estase e infec^ao bacteriana 
em paciente com obstru<;ao biliar parcial ou total. Em geral, £ uma flora mista (Gram-positivos, 
Gram-negativos, enterococos e anaerdbios), com predominio de enterobacterias (Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter). 

Colangite pode se apresentar com quadro dinico de leve a moderada intensidade, atd qua¬ 
dras agudos e graves, com risco de morte. 

Os sintomas mais comuns de colangite aguda sao: 

■ Febre e dor abdominal: presentes em aproximadamente 80% dos pacientes. 

■ Ictericia e menos comum, encontrada em 60 a 70% dos doentes. 

■ Os tr£s juntos (febre, ictericia e dor hipocondrio direito) caracterizam a triade de Charcot, 
embora ela esteja presente em apenas 50 a 70% dos casos. 

■ A adi^ao de confusao e hipotensao caracteriza a pentade de Reynolds e se associa com maior 
morbidade e mortalidade. 

■ Hipotensao pode ser o unico sintoma em pacientes idosos ou aqueles em uso de corticoides 
ou imunossupressores. 


Diagnostico e tratamento da colangite 


Exames laboratoriais revelam leucocitose, padrao colestdtico [eleva^oes da fosfatase alcalina, 
GGT e bilirrubina conjugada (direta)]. No entanto, um padrao de necrose aguda dos hepatdcitos 
pode ser visto, em que as transaminases podem chegar a 2.000 U/L. Esse padrao reflete a forma^ao 
de microabscessos no figado. 

Os criterios de diagnostico (diretrizes de Toquio, 2013) tern sido propostos para colangite aguda: 

■ O diagnostico deve ser suspeitado se um paciente tern: 

a. Febre e/ou calafrios; evidencia laboratorial de uma resposta inflamatdria 

£ 

b. Ictericia, com exames hepaticos alterados (FA, GGT, AST, ALT). 

■ O diagnostico d considerado definitivo se, aldm de cumprir os criterios para um diagnostico 
suspeito, o paciente tamtam tiver: 

a. Exame de imagem com dilata^ao de vias biliares, sobretudo ultrassom. 

b. Evidencia de uma etiologia obstrutiva, por exemplo, estenose, calculo ou stent. 

O manuseio de pacientes com colangite aguda indui: 

1. Suporte clinico, manuten^ao da volemia e tratamento das consequencias da sepse. 

2. Deve-se coletar hemoculturas em todos os pacientes seguidas de antibioticoterapia. 

a. Piperacilina-tazobactam ou ertapenem sao os antibidticos de escolha. 

b. Associa^ao de ceftriaxona e metronidazol e uma alternativa. 

c. Se infec<;ao com risco de morte, recomenda-se prescrever monoterapia com imipenem, 
meropenem ou doripenem. 

3. Estabelecimento de drenagem biliar, tipicamente com colangiopancreatografia retrograda 
endoscdpica (CPRE): esfincterotomia endoscdpica com extraqio de cdlculos e/ou inser^ao 
de stent para o estabelecimento de drenagem biliar. 
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■ HEPATITE ALCObUCA 


Hepatite alcoolica e uma sindrome clinica caracterizada por descompensa<;ao hepatica aguda 
que normalmente resulta da ingestao de dlcool de longa data. Apesar do tratamento, a mortalidade 
pode chegar a 25%. 
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A etiologia e multifatorial, mulheres sao de maior risco, envolve aspectos nutricionais, co- 
morbidades etc. Alguns pontos relevantes sao: 

1. A metaboliza^ao do dicool no figado gera espdcies reativas de oxigenio e acetaldeido, que sao 
indutores da lesdo hepdtica. 

2 . O dlcool aumenta a permeabilidade intestinal, o que permite a translocate de lipopolissaca- 
rideos (LPS) bacterianos para o figado atraves do sistema porta. 

3 . LPS liga-se a receptores toll-like ativando as cdlulas de Kupffer, que por sua vez liberam vdrias 
citocinas (TNF-alfa, IL-1, IL-6), promovem inflama^ao tecidual e ativa^ao das caspases. 

O quadro clinico da hepatite alcoolica d variavel, desde manifesta^oes leves a risco de morte. 
Quase metade dos pacientes tdm cirrose no momento da sua apresenta<;ao aguda, sendo esse um 
achado de prognostico ruim, com mortalidade de ate 50% em 28 dias nos casos graves. 

Na sua apresenta^ao usual, o paciente com historia de uso abusivo de alcool apresenta um quadro 
de inicio agudo com ictericia, nauseas, vomitos, fraqueza e desconforto no abdome superior. Febre de 
ate 39°C e comum, sem infea^io associada, embora sempre se deva buscar quadro infeccioso associado, 
pois doentes com hepatite alcoolica sao de maior risco para desenvolver infec^oes bacterianas. 

Manifesta<;6es de abstinencia podem ser proeminentes (agita<;ao, tremores, sudorese, taqui- 
cardia, hipertensao, convulsoes). O exame fisico pode demonstrar achados de hepatopatia cronica 
e de conduces associadas ao alcool, como: desnutri^ao, encefalopatia de Wernicke, sindrome de 
Korsakoff, ataxia cerebelar ou neuropatia periferica. 

Aldm disso, encefalopatia, peritonite bacteriana espontanea, sindrome hepatorrenal e he- 
morragia digestiva podem comphcar a hepatite alcodlica. 
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Diagndstico e tratamento da hepatite alcodlica 

O diagndstico de hepatite alcodlica d prioritariamente clinico, com auxilio da bioquimica 
hepatica e/ou exames de imagem para descartar outras etiologias e/ou diagnosticar complicates 
associadas ou comorbidades. 

O aumento de enzimas hepdticas em geral d modesto, com valores menores que 300 U/L: 

■ AST/ALT > 2: sugestivo de hepatite alcodlica. 

■ AST/ALT > 3: muito sugestivo de hepatite alcodlica (98% de chance de ser devido ao dlcool). 
A leucocitose d caracteristica desses pacientes. Anemia e coagulopatia sao comuns. 
Ultrassom abdominal e/ou exames de imagem sao importantes na exclusao de outras causas 

de doen<ja hepatica, tais como obstrucjao biliar, doentjas infiltrativas ou lesoes expansivas (absces- 
so, hepatocelular carcinoma). 

Alguns modelos progndsticos podem ser usados para determinar a gravidade da hepatite 
alcodlica: 

■ A fun^ao discriminante de Maddrey e o MELD (end-stage liver disease) sao os mais comu- 
mente usados. 

u Madrey: 4,6 x (TP paciente em segundos - TP controle em segundos) + bilirrubina (mg/dL). 

■ O escore Lille tambdm foi bem validado (ver http://www.lillemodel.com/lillept.asp), poden- 
do ser util para determinar aqueles pacientes nao respondedores a corticoides em 7 dias. 

■ Nao se sabe o real valor de outros escores, tais como o GAHS (Glasgow Alcoholic Hepatitis) 
ou ABIC (Age, Serum Bilirubin, INR, and Serum Creatinine Score) ou a comparaqio entre 
todos os existentes. 

O manuseio do paciente com hepatite alcodlica inclui as seguintes medidas: 

1. Reposicjao de fluidos, manuten^ao da nutri<jao e controle de eletrdlitos sericos. 

2 . Reposi^ao de tiamina; outras vitaminas se suspeita clinica. 

3 . Preven^ao e tratamento da abstinencia do alcool. 

4 . Tratamento de complicates infecciosas (pneumonia, PBE etc.). 

5 . Profilaxia de sangramento digestivo. 


Se o indice de Maddrey for 5 32, prednisolona na dose de 40 mg/dia, por 28 dias, e recomen- 
dada, desde que nao haja contraindicagoes (p. ex., infecgao ativa); nesses casos, optar por pentofi- 
lina na dose de 400 mg, VO, 8/8 horas. O maior estudo com mais de 1.000 pacientes nao mostrou 
beneficio de se associar ambas as drogas (STOPAH Trial, NEJM 2015). 


■ HEPATITES VIRAIS AGUDAS 


O quadro clinico das hepatites virais agudas e semelhante para todos os virus, ou seja, in- 
dependentemente da etiologia, sendo os virus da hepatite A, B e C os mais frequentes no Brasil. 

■ A transmissao do virus da hepatite A e fecal-oral (agua, alimentos contaminados, maos, con- 
tato com fezes etc.). 

■ Hepatite A 6 transmitida sexualmente, se houver contaminagao oral-fecal. 

■ Hepatite B k transmitida sexualmente. Quanto a hepatite C, se existir transmissao sexual 
(debate na literature), ela 6 muito baixa. 

■ Hepatite B e C: contato com sangue (transfusao, acidcnte ocupacional), transmissao por agu- 
lhas, tatuagens etc. 

Os sintomas prodromicos sao muito variaveis e incluem: febre baixa (ate 38-39°C), rinorreia, 
tosse, faringite, cansago, anorexia, cefaleia e episodios de diarreia. Artralgias, mialgia ou rash cut4- 
neo tamWm podem ocorrer. Muitos casos s5o inespecificos, especialmente em criangas de dreas 
endemicas (formas anictericas). 

Na hepatite A, cerca de 1 a 2 semanas depois, sobretudo em adultos, essa fase inicial e seguida 
pelo aparecimento de coluria (urina escura), ictericia, hipocolia ou acolia fecal (fezes mais claras, 
amareladas ou esbranquigadas), desconforto no andar superior do abdome ou hipocondrio direi- 
to, mas com melhora dos sintomas prodromicos. Pode haver prurido nas formas colestdticas e o 
figado pode ser palpdvel com uma borda mole e dolorosa em 70% dos pacientes. Linfonodomega- 
lia cervical e bago palpdvel ocorrem em 10-20% dos casos. 

Laboratorialmente, aldm da hiperbilirrubinemia direta, existe uma marcada elevagao de ALT 
e AST (> 1.000 U/L; geralmente ALT > AST), de fosfatase alcalina (discreta a moderada), com 
fungao sintetica preservada inicialmente (albumina e INR normais). 

A etiologia pode ser confirmada por exames sericos/sorologias (Tabela 7). 
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TABELA 7 Hepatites virais agudas 


Achados 

Hepatite A 

Hepatite B 

Hepatite C 

Hepatite D 

Hepatite E 

Incubagao 

15 a 45 dias 

30 a 180 dias 

15 a 160 

30 a 180 dias 

14 a 60 dias 

(media) 

(30) 

(60-90) 

(50) 

(60-90) 

(40) 

Transmissao 

Fecal-oral 

Percutanea e 
sexual 

Percutanea 

Percutanea e 
sexual 

Fecal-oral 

Forma icterica 
aguda 

5 a 10% 
em < 6 anos 
70 a 80% 
em adultos 

10% em 
criangas 

Mais de 30% 
em adultos 

Pouco 

frequente, mas 
ate 10-20% 
adultos 

Varidvel 

Variavel 

InsuficiSncia 

hepdtica 

aguda 

0.1% 

0,1 a 1% 

0,1% 

5 a 20% * 

1 a 2% 

10 a 20% em 
gravidas 

Diagndstico 

IgM 

antiv(rus-A 

HbsAg, IgM 
anti-HBc 

Antivlrus-C ou 
PCR para o 

Antivlrus-D 

IgM antiv(rus-E 


RNA viral 

*5%: coinfecgao com virus B; atd 20% na superinfec^ao com virus C. 
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A hist6ria natural t de melhora clfnica apos alguns dias ou semanas, com retorno do apetite, 
desaparecimento de nauseas, vdmitos e resolu^ao progressiva da ictericia e da coluria. 


Complicates 

Fatores de maior risco para o paciente evoluir com complicates da hepatite viral aguda: 

1. Adultos, sobretudo idosos. 

2 . Gravidas. 

3 . Hepatite A no paciente com antecedente de hepatite C (superinfeajao por virus da hepatite A). 

4 . Pacientes com eleva^ao de creatinina (lesao renal aguda). 

5 . Exames: baixo hematocrito, disturbios da coagula^ao ou eleva^ao acentuada de bilirrubinas 
(acima de 16,8 mg/dL em um estudo). 

Insuficiencia hepatica aguda (“fulminante”) pode ocorrer em < 1% dos casos, sendo caracte- 
rizada por piora da ictericia, altera^ao do nivel de consciencia (desenvolvimento de encefalopatia 
hepatica) e sangramento (coagulopatia). Nessa circunstdncia, os pacientes devem ser manuseados 
na unidade de terapia intensiva com a perspectiva de transplante (ver se^ao a seguir). 

Adultos mais frequentemente evoluem com persistence da ictericia, padrao de colestase 
(ALT e AST tcndem a normalizar e FA eleva-se) e bilirrubina que pode cxceder 20 mg/dL. 


■ INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 
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Insuficiencia hepatica aguda e caracterizada pelo desenvolvimento de encefalopatia e altera- 
(jao da fun^ao sintetica (INR > 1,5) apos uma grave lesao aguda do figado, no paciente sem doen<ja 
hepatica previa. De acordo com o tempo do iru'cio do quadro, ela e dividida em hiperaguda (< 7 
dias), aguda (7 a 21 dias) ou subaguda (> 21 dias e < 26 semanas). 

As principal causas sao drogas e hepatites virais. A intoxica^ao por paracetamol e uma das 
principals causas de insuficiencia hepdtica aguda. A toxicidade e dose-dependente, com dose de 
ate 4 gramas ao dia, sendo aparentemente segura, mas o uso concomitante de alcool pode facilitar 
a lesao hepatica pela droga. 


Achados clinicos e laboratoriais 

Os pacientes apresentam ictericia logo na instala^ao do quadro na maioria dos casos. Dor 
em hipocdndrio direito e frequente, com figado aumentado, mas durante a evolu^ao, pode ocor¬ 
rer diminui^ao do seu tamanho. Manifesta^oes inespecificas sao frequentes, tais como anorexia, 
nduseas, vdmitos, fadiga e prurido, semelhantes aos quadros encontrados nas hepatites agudas. 

A presen^a de encefalopatia hepdtica e uma das caracteristicas definidoras de insuficiencia 
hepatica aguda. Os achados clinicos sao varidveis, e vao desde altera^oes no comportamento ao 
coma (ver capitulo Encefalopatia Hepdtica). Edema cerebral d uma complica^ao comum e temida 
nesses pacientes, acometendo 25 a 35% dos pacientes com encefalopatia grau III e cerca de 75% no 
paciente com encefalopatia grau IV. Achados relacionados ao edema cerebral induem: alteraifdes 
pupilares, triade de Cushing (hipertensao arterial sistdmica, bradicardia e depressao respiratdria, 
convulsoes e altera 9 ao de reflexos do tronco cerebral (oculocefalico; p. ex., cornea e tosse). 

Outros achados incluem: hipoglicemia, sangramento espontdneo e disturbios hemodinamicos 
causados por alteraijoes funcionais, como na sindrome hepatorrenal ou secundariamente d infec<;ao. 

Lesao renal aguda pode ocorrer em 30-70% dos pacientes, mas e mais frequente em pacientes 
com quadros subagudos, quando hipertensao portal e ascite tern a maior prevalencia. 

Caracteristicas laboratoriais incluem: 


1. INR 2 1,5. 

2 . Eleva^ao de bilirrubinas. 

3 . Plaquetopenia. 

4 . Eleva^ao marcante de aminotransferases, frequentemente acima de 40 vezes o valor da nor- 
malidade, e que nao parece se correlacionar com o progndstico. Todavia, diminui^ao rdpida 
dos valores das transaminases, com queda maior que 60% de seus valores em 24 horas, & um 
sinal de fal£ncia hepdtica. 


Tratamento 


O tratamento da insuficiencia hepatica aguda consiste em medidas especificas e outras medidas 
universais. No caso de intoxicaqio por paracetamol, o uso precoce da N-acetilcisteina e associado 
com melhora importante de prognbstico. Em pacientes com insuficiencia hepatica aguda secundaria 
a medicares, deve ser descontinuada a medica<pao que presumivelmente levou k lesao hepatica. 

Os pacientes com encefalopatia hepatica nao dcvem receber lactulose como rotina, pois ela 
nao se associa a melhora do progndstico, aldm de poder causar distensao abdominal e dificultar 
uma possivel cirurgia de transplante hepatico. Se possivel, drogas sedativas devem ser evitadas nas 
fases iniciais da encefalopatia hepdtica. Em pacientes evoluindo com crises epilepticas, a fenitoina 
€ a droga de escolha para o controle. 

Pacientes com encefalopatia grau IV ou grau III, que esta evoluindo rapidamente, devem ser 
intubados e a pressao intracraniana (PIC) deve ser monitorizada. Assim, a hipertensao intracra- 
niana d tratada de maneira objetiva, o que d melhor do que guiado por achados clinicos. A meta 
6 manter a PIC abaixo de 20 a 25 mmHg. Solu^ao de NaCl hipertonica (3%) para manter o sddio 
serico entre 145 e 155 mEq/L pode ser usada para evitar aumento da PIC. Se PIC elevada, manitol 
6 o tratamento inicial, seguido de hiperventila<;ao, se necessdrio. Coma barbiturico (pentobarbital) 
pode ser necessario para tratar grave hipertensao intracraniana. 

Apesar de aumento de INR e plaquetopenia serem comuns nesses pacientes, a reposi<;ao de 
fatores e plaquetas s6 6 recomendada quando ocorre hemorragia ou antes da realiza^ao de proce- 
dimentos invasivos. Em pacientes com hemorragia apesar do uso de plasma, 6 recomendado o uso 
de fator VII ativado. 

A reposi<;ao de fluidos deve ser adequada para prevenir hipotensao e disfun<;ao renal, mas cui- 
dadosa para prevenir edema pulmonar, que e frequente nesses pacientes, sendo recomendado man¬ 
ter uma pressao arterial media de no minimo 75 mmHg ou uma pressao de perfusao cerebral acima 
de 50 a 60 mmHg, se necessario com uso de vasopressores como noradrenalina. Em caso de evolu<;ao 
com lesao renal aguda e necessidade de dialise, e recomendado o uso de procedimentos continuos 
como a hemodialise venovenosa continua, em compara^ao com os metodos intermitentes. 

O transplante hepdtico 6 o tratamento recomendado para pacientes com fatores de prognbstico 
ruim (Tabela 8). 
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■ LEPTOSPIROSE, DENGUE E VIRUS EBOLA 


A Tabela 9 descreve algumas pistas para o diagndstico diferencial de doen^as febris ictero- 
-hemorragicas. Mais informa<;6es e detalhes sao comentados nos capitulos especificos do livro. 


■ malAria 


£ uma doen<;a infecciosa, causada por um protozoario unicelular, do gcnero Plasmodium, e 
transmitida de uma pessoa para outra, por meio da picada de um mosquito do gcnero Anopheles, 
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TABELA 8 Crit^rios do King's College Hospital para transplante hep^tico na insuficiSn- 
cia hepatica aguda 
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Etiologia Crit6rios 


Paracetamol ■ Valor de pH arterial < 7,3 

ou 

■ Encefalopatia (grau III ou IV) E tempo de protrombina > 100 segundos E 
creatinina s6rica > 3,4 mg/dL 


Todas as outras ■ Tempo de protrombina > 100 segundos 
etiologias OU 


■ Pelo menos 3 dos 5 crit^rios: 

1. Idade < 10 anos ou > 40 anos 

2. Etiologia: hepatite medicamentosa ou indeterminada 

3. Ictericia com mais de 7 dias de dura<;ao antes do aparecimento da 
encefalopatia 

4. Tempo de protrombina > 50 segundos 

5. Bilirrubina > 18 mg/dL 


por transfusao de sangue ou compartilhamento de agulhas e seringas infectadas com plasmddios. 
Ictericia na malaria e multifatorial e inclui a destrui^ao de hemacias (hemdlise), lesao hepatoce- 
lular e colestase. 

Formas mais graves de malaria sao encontradas nos seguintes casos: 

1. Individuos de areas onde a malaria nao e endemica. 

2 . Crian^as menores de cinco anos de idade. 

3 . Gestantes. 

4 . Idosos. 

5 . Esplenectomizados. 

6. HIV/AIDS. 

7 . Neoplasias em tratamento. 

8 . Transplantados. 

No departamento de emergencia, e obrigatoria a investiga^ao de malaria em todos os casos 
suspeitos: toda pessoa que tenha se deslocado para area onde haja possibilidade de transmissao de 
maldria, no periodo de 8 a 30 dias anterior & data dos primeiros sintomas, e que apresente febre 
acompanhada ou nao dos seguintes sintomas: cefaleia, calafrios, sudorese, cansa^o, mialgia. 


Epidemiologia 

Em 2014, foram registrados 143.552 casos de maldria, sendo 4.593 casos importados de pai- 
ses que fazem fronteira com o Brasil e 32 de outros paises. Em compara<;ao com 2013, houve uma 
reduqio de 19%. Desse total, houve menos de 50 mortes e quase 2.000 casos mais graves necessi- 
tando de interna<;ao. A letalidade por maldria na Regiao Amazdnica e baixissima (2/100.000), mas 
100 vezes maior no restante do pais, possivelmente pelo atraso no diagndstico e tratamento. 

Mais de 99% dos casos ocorrem na regiao amazonica (Acre, Rondonia, Roraima, Amazonas, 
Amapa, Para, Maranhao, Mato Grosso e Tocantins), onde P. falciparum e P. vivax sao as especies 
mais prevalentes. Nas areas fora da Regiao Amazonica, mais de 80% dos casos registrados sao 
importados dos estados pertencentes a area endemica, outros paises amazonicos, continente afri- 
cano e Paraguai, mas existe transmissao residual de malaria no Piaui, Parana e em areas de Mata 
Atlantica nos estados de Sao Paulo, Minas Gerais, Rio de Janeiro e Espirito Santo. 





TABELA 9 Diagn6stico diferencial das doen^as febris ictero-hemorragicas 


Doen^a 

Agente 

infeccioso 

Periodo de 
incubaijao 

Modo de 
transmissao 

Quadro clinico 

Ictericia 

Manifesta^des 

hemorragicas 

Laboratorio 

Febre 

amarela 

Virus da febre 
amarela 

GGnero FlavMrus 

3 a 6 dias 

Urbana - vetor 
urbano Aedes 
aegypti 

Silvestre - vetores 
silvestres: 
Haemagogus. 
Sabethes 

Inicio subito, febre alta, 
cefaleia, desidrataqao, 
dores musculares 
generalizadas, 
prostragdo intensa, 
calafrios, nauseas, 
vdmitos, diarreia, dor 
abdominal alta 

Sim, 

precoce 

Em torno do 3° ao 

4° dia: tubo digestive 
(hematamese, 
melena), vias 
aereas supenores, 
epistaxe, locais de 
pur^ao, equimoses, 
gengivorragias 

Leucopenia, desvio a 
esquerda, hnfocitose, 
eosinopema, VHS t; 
bilirrutxnas (mats as 
custas da bilirrubina 
direta) 

Leptospirose 

Leptospira - 
Leptospira 
interrogans 
(espiroquetas) 

4 a 19 dias, 
em madia 

10 dias 

Contato da pele 
esconada ou 

mucosas com 
agua ou alimentos 
contaminados 
com urina de 
animais infectados, 
principalmente 
ratos 

Inicio subito, cefaleta, 
calafrios, febre, dores 
musculares (panturrilhas, 
regiSo lombar), anorexia, 
nauseas, vdmitos e 
prostracao 

Presente, 
tardia em 
15% dos 

casos 

Tardia 

Leucoatose, 
neutrofilia, desvio 
a esquerda, 
eosinopema, VHS t, 
mucoprotelnas T, 
plaquetopema, 
ureia T, creatinina T 

Malaria por 
Plasmodium 
falciparum 

Plasmodium 

falciparum 

Em madia 

12 dias apds 
a picada do 
mosquito 

Pela picada 
do mosquito 
Anopheles 

Febre peribdica, 
esplenomegalia e 
anemia (trlade dlnica). 
Cefaleia, nauseas, 
vdmitos, prostragao, 

Presente 

Menor tendftneia 
hemorragica 

Anemia precoce, 
leucbcitos contendo 
pigmento paludico, 
leucopenia, 
monocitose 


frio intenso, tremores, 
sudorese, bago doloroso. 

Pode ter confusSo 
mental, hemorragia 
gdstrica 

continua 


u 

v/i 
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TABELA 9 Diagnbstico diferencial das doen^as febris ictero-hemorragicas (continuaqao) 


Doen^a 

Agente 

infeccioso 

Periodo de 
incuba^io 

Modo de 
transmissao 

Quadro dinico 

Icterfcia 


Laboratbrio 

Febre 

hemorragica 
da dengue 

Virus da 
dengue 
(Flavivlrus) 

3 a 14 dlas 

Atravbs da 
picada do 
mosquito Aedes 
aegypti 

Febre alta, cefaleia, 
artralgia, mialgia, 
hipovolemia, dor 
abdominal, hepatomegalia, 
choque 

N§o b comum 

Petbquias, epistaxe, 

gengivorragia, 

equimoses 

Prova do la^o positiva, 

plaquetopema, 

hemoconcentra^Ao 

Febre 

maculosa 

brasileira 

Ricketsia 

ricketsii 

3 a 14 dias 

Atravbs da 
picada de 
carrapato 
mfectado 

Inlck) abrupto, febre alta, 
mialgia, cefaleia, anorexia. 
prostra^So, nauseas, 
vbmitos, dor abdominal, 
lesbes de porta de entrada 
e lesbes exantematosas 
apbs o 3° dia de doen<;a 

Presente 

tardiamente 

Petbquias, 

equimoses 

Leucbcitos normais, 

plaquetopema, 

hiponatremia 

Hantavirose 

com 

slndrome 

renal 

Hantavirus 

Famllia 

Bunyaviridae 

12 a 16 dias, 
podendo vanar 
de 5 a 42 dias 

inala^So de 
aerossbis de 
saliva e excretas 
de roedores 
contaminados 

Infcio abrupto, febre alta 
(40°C-41°C), calafrios, 
mialgia severa, cefaleia 
frontal, rubor de face, 
choque 

N3o b comum 

Hematbmese, 
hemoptise, melena, 
hemorragia ocular, 
petbquias no palato 
mole, faringe, 
axilas, tbrax e 
bravos 

Grande proteinuria, 
oliguria, creatinina t 
(5 a 6 mg/dL), 
leucocitose, 
linfbcitos atfpicos, 
plaquetopenia, 

TP (tempo de 
protrombina) normal, 
hemoconcentracAo 

Febre de 

Lassa 

Virus Lassa 

6 a 21 dias 

Contato direto 
ou indireto 

com excretas 
de roedores 
contaminados 

Calafrios acentuados, 
dores musculares intensas, 
muito cansaqo, febre 
alta (> 39°C), dor em 
orofaringe, cefaleia, 
dor toracica, faringite 
e amigdalite com 
pseudomembrana, choque 

N3o b comum 

Petbquias, 
sangramento nos 
locais de pun^Ao, 
hemorragias 
generalizadas 

Leucopenia, 
proteinuria, isolamento 
do virus em swab de 
orofaringe, urina e 
sangue 







Agente etiologico 

Sao parasitas pertencentes a ordem Coccidiida, subordera Haemosporidiidea, familia Plasmo- 
diidae, g£nero Plasmodium. As especies de plasmodio que afetam o ser humano s5o: 

■ P. vivax: & o mais frequente, representando quase 85% dos casos. 

■ P. falciparum: cerca de 15% dos casos, todavia e o de maior gravidade e mortalidade. 

■ P. malariae: restrito a poucas regioes do globo. 

■ P. ovale-, presente na Africa. 

Plasmodium vivax 

Nessa doen^a apenas os reticulocitos sao atingidos, o que contribui para a boa evolu<;ao do 
quadro. Seu periodo de incuba^ao e de 12 a 16 dias. Em geral, o paciente refere viagem ou e mo- 
rador de area endemica. 

Inicialmente, surge a febre que pode ser diaria, nao respeitando a periodicidade conhecida, 
mas com o passar dos dias assume o carater ciclico, com acessos a cada 48 horas. Estes caracteri- 
zam-se por calafrios, seguidos de febre alta, com dura^ao de 4 a 8 horas e, finalmente, o apareci- 
mento de sudorese, que se prolonga por mais algumas horas. 

Outros sinais e sintomas ocorrem concomitantemente, como cefaleia, nauseas, mialgia, pali- 
dez cutanea e fraqueza. Hepatoesplenomegalia e ictericia podem ser encontradas. A triade tipica 
da maldria consiste em febre, cefaleia e calafrios. 

O quadro clinico pode se prolongar por ate tres meses, caso nao se fa^a terapia medicamen¬ 
tosa. Entretanto, recidivas costumam ocorrer em meses a no miximo quatro anos ap6s a supressao 
inicial, devido aos hipnozoitos hepdticos. 

Plasmodium falciparum 

Invade hemacias de todas as idades, causando infec<;6es graves, com alta parasitemia e evolu- 
^ao para obito se nao diagnosticada e tratada rapidamente. 

O periodo de incuba^ao varia de 8 a 12 dias. O quadro clinico inicial e semelhante ao causado 
por P. vivax, por£m as complicates sao mais frequentes. Deve-se, entao, estar atento a algumas 
manifesta0es de gravidade que podem surgir, isolada ou associadamente, piorando o prognostico 
da doen^a (Tabela 10). 


TABELA 10 Manifestaqoes clinicas e laboratoriais da materia grave e complicada causa- 
da pela infecto por P. falciparum 


Achados dinicos 

Achados laboratoriais 

■ Ictericia 

■ Anemia grave 

■ Hiperpirexia (> 41°C) 

■ Hipoglicemia 

■ Alterato da consci§ncia 

■ Acidose metabdlica 

■ HipotensSo/choque 

■ LesSo renal aguda 

■ Dispneia, taquipneia 

■ Hiperlactatemia 

■ Edema pulmonar 

■ Hiperparasitemia 

■ ConvulsPes 

■ Hemorragias 

■ Hemoglobinuria 

■ Oliguria 
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Exames complementares 

■ Hemograma: e frequente a presen<;a de anemia por hemolise, leucopenia com neutrofilia e 
plaquetopenia (mais comum altera<;ao laboratorial encontrada, 60% dos casos). 

■ Bilirrubinas: hiperbilirrubinemia A frequente nesses pacientes (40% dos casos). Costumam 
aumentar is custas de bilirrubina indireta, por hemblise. Porem, em formas graves, ocorre 
comprometimento hepitico e aumento de bilirrubina direta. 

■ Ureia, creatinina, glicemia e eletrblitos podem estar alterados, em geral, na malaria por 
P. falciparum complicada. 

■ Coagulograma: pode ocorrer alargamento de TP e CIVD. 

Exames complementares para o diagnostico de malaria 

■ Gota espessa: trata-se da pesquisa do plasmodio em sangue periferico atraves da microscopia 
optica. £ o mais usado na prAtica clinica, capaz de identificar a espAcie do plasmbdio. Exame 
simples, barato, eficiente, porem pouco sensivel. Portanto, caso o exame seja negativo e a 
suspcita seja considerAvel, estc deve ser repetido a cada 6-12 horas por 48 horas. O esfrega<jo 
6 semelhante a gota, porAm com sensibilidade 20 vezes menor. 

■ Testes rapidos: detectam antigenos especificos dos parasitos de malaria, sendo titeis para o 
diagndstico de malAria em Areas remotas, onde o exame da lAmina (microscopio) nao esta 
disponivel ou onde nao exista possibilidade de garantir diagnbstico em menos de 24 horas de 
outra forma (Algoritmo 3). 
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Tratamento do P. falciparum 

Tratamento de infecqoes nao complicadas por P. falciparum 

■ Combinacao fixa de artesunato (200 mg) + mefloquina (200 mg) em 3 dias com ou sem pri- 
maquina (15 mg) em dose unica. 


ALGORITMO 3 DIAGN6STICO DE MALARIA PELA GOTA ESPESSA OU TESTE RAPIDO* 









































































a Artesumato + mefloquina: 2 cps/dia, por 3 dias. 

a Primaquina: 3 cps, dose unica. A primaquina nao 6 necessdria quando o paciente nao 
reside, ou permanece, em area de transmissao. 

■ Ou a combina<f5o fixa de artemeter (20 mg) + lumefantrina (120 mg) em 3 dias. 
a 4 cps duas vezes ao dia, por 3 dias. 

a Primaquina: 3 cps, dose unica. A primaquina nao 6 necessaria quando o paciente nao 
reside, ou permanece, em area de transmissao. 

Tratamento de infecqoes complicadas por P. falciparum 

■ Artesunato IV + clindamicina IV/VO ou 

■ Artemether IM + clindamicina IV/VO ou 

■ Quinina FV + clindamicina IV/VO. 

Doses: 

■ Artesunato IV: 2,4 mg/kg (ataque), seguida de 1,2 mg/kg administrados ap6s 12 e 24 horas 
da dose de ataque. Em seguida, manter uma dose diaria de 1,2 mg/kg durante 6 dias. Se o 
paciente estiver em condi<joes de deglutir, a dose didria pode ser administrada em compri- 
midos, por via oral. 

■ Artemether IM: 3,2 mg/kg (dose de ataque). Ap6s 24 horas aplicar 1,6 mg/kg por dia, durante 
mais quatro dias (totalizando 5 dias de tratamento). Se o paciente estiver em condi^oes de 
deglutir, a dose didria pode ser administrada em comprimidos, por via oral. 

■ Quinina IV: 20 mg/kg diluidos em 500 mL de SG 5%, IV, durante 4 horas. Manuten^ao de 10 
mg de sal/kg, IV, durante 4 horas de infusao, de 8/8 horas, ate que o paciente possa deglutir; 
a partir desse momento, deve-se administrar comprimidos de quinina na dose de 10 mg de 
sal/kg a cada 8 horas, ate completar um tratamento de 7 dias. 

■ Clindamicina IV: 20 mg/kg/dia, de 8/8 horas. Se o paciente estiver em concludes de deglutir, 
a dose didria pode ser administrada em comprimidos, por via oral (300 mg de 6/6 horas). 


Tratamento do P. vivax 

■ Cloroquina + primaquina em dose unica diaria, as refei<;6es (Tabela 11): 
a Cloroquina: comprimidos de 150 mg. 

o Primaquina comprimidos de 15 mg. 
a Nao administrar primaquina para gestantes. 

■ Cloroquina: 3 dias seguidos: 
a 1° dia: 4 cps. 

a 2° e 3° dias: 3 cps/dia. 

■ Primaquina: 7 a 12 dias dependendo do peso (Tabela 11): 
a Dose de 2 cps/dia. 


TABELA 11 Dura<;3o do tratamento com primaquina 


Faixa de peso (kg) 

Tempo total de administra^ao 

Primaquina adulto 2 comps/dia 

• <70 

■ 7 dias 

■ 70-79 

■ 8 dias 

■ 80-89 

■ 9 dias 

. 90-99 

■ 10 dias 

■ 100-109 

■ 11 dias 

• 110-120 

■ 12 dias 
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24 Cefaleia 


MARCELO CALDERARO 

ANTONIO CEZAR RIBEIRO GALVAO 





MENSAGENS RELEVANTES 


■ Cefaleia 6 uma queixa frequente em departaraento de emergencia. Minuciosa historia e 
exame fisico sao essenciais na busca da causa da cefaleia. 

■ Os pacientes que preencham os criterios para cefaleia primdria deverao ser tratados com 
analglsicos. Aqueles que nao preencham esses criterios deverao ser considerados para 
exames complementares. 

■ A investiga<;ao da causa da cefaleia dependera dos achados da histdria, exame fisico e da(s) 
hipdtese(s) diagnostica(s). 

■ Pacientes com cefaleia de inicio subito, “a pior da vida”, mesmo com bom estado geral, 
deverao ser imediatamente submetidos a tomografia de cr&nio. Se a historia clinica for 
sugestiva, uma tomografia normal nao descarta hemorragia subaracnoidea, sendo, por 
isso, indicada pun^ao liquorica. 

■ Caso clinico sugestivo de meningite aguda, sem sinais neurologicos localizatorios, deve 
ser submetido imediatamente a pun^ao liquorica, sem necessidade de tomografia previa. 

■ Alivio da cefaleia com analgesicos nao exclui causas secundarias de cefaleia. 

■ Os triptanos sao a primeira escolha no tratamento agudo da migrinea. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


Cefaleia 6 uma das queixas mais frequentes na pratica clinica. Estima-se que 2% a 4% de 
todas as consultas em departamento de emergencia se devam a cefaleia. 

A funt^o do medico no departamento de emergencia ao atender um paciente com cefaleia 
deve ser centrada em alguns aspectos: 

■ Diagnostico etiologico da cefaleia. 

■ Solicita^ao ou nao de exames complementares. 

■ Tratamento das cefaleias secundarias. 

■ Tratamento agudo das cefaleias primarias. 

■ Reconhecimento da necessidade de tratamento profilatico e orienta^ao adequada. 

De todos esses objetivos, aquele que provavelmente acaba por ser o mais desafiador para o medico 
6 o diagnostico etiologico da cefaleia. As caracteristicas da dor relatada por pacientes com hemorragia 
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subaracnbidea podem ser as mesmas caracteristicas de outro com migranea. Isso pode ocorrer porque 
os mecanismos de veiculaqio da dor em uni caso ou em outro sao de forma geral os mesmos. Estudos 
mostram que o erro diagnbstico em pacientes com cefaleia e firequente, estando entre 23% e 51% dos 
pacientes com hemorragia subaracnbidea, chegando a 50% dos pacientes com migrAnea (enxaqueca). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A Sociedade Brasileira de Cefaleia tem recomendado o uso do termo migranea em vez de 
enxaqueca. A nova classifica<;ao das cefaleias, bem como as principais etiologias, de acordo com a 
Sociedade Intemacional de Cefaleia, estao descritas na Tabela 1. 

O primeiro grande passo diante de um paciente com cefaleia e distinguir se o caso revela um 
processo benigno (95% dos casos) ou se e um processo potencialmente grave e que necessita de 
tratamento especifico (5% dos casos). 

A cefaleia pode ocorrer por tra^ao, tensao, distensao, dilata^ao ou inflama<;ao de estruturas 
sensiveis a dor, como: estruturas externas ao crinio (pele, couro cabeludo, musculatura, ossos, 
dentes, ouvido etc.), por<;6es externas da dura-mdter e vasos intracranianos. £ importante lembrar 
que o cerebro nao possui fibras dolorosas, sendo insensivel a dor. 


ACHADOS CLlNICOS 


As cefaleias sio divididas em primdrias, quando nao esta evidente uma causa anatdmica, e em 
secundarias, quando se encontra um fator causal (Algoritmo 1). 

TABELA 1 Classifica^ao das cefaleias - Sociedade Intemacional de Cefaleia 


Cefaleias primdrias 


1. Migranea. 

2. Cefaleia do tipo tensional. 

3. Cefaleia em salvas e outras cefaleias autonbmicas trigeminais. 

4. Outras cefaleias primdrias: cefaleias diversas ndo associadas a lesdo estrutural (cefaleia primdria em 
pontada, associada a tosse, associada a atividade sexual, recente cefaleia persistente-didria etc.). 


Cefaleias secunddrias 


5. Cefaleia atribuida a trauma de cabega e/ou pescogo. 

6. Cefaleia atribuida a disturbios vasculares cranianos ou vasculares (inclui: hemorragia 
intracraniana, trombose de seios venosos, dissecgdo de artdrias, arterite de cdlulas gigantes). 

7. Cefaleia atribuida a disturbios intracranianos nao vasculares (inclui: tumor, hidrocefalia, hiperten- 
sao intracraniana, meningite, encefalite, abscesso cerebral, cefaleia pbs-coleta de liquor). 

8. Cefaleia atribuida a uso de substdncias ou a sua supressdo (abstin$ncia). 

9. Cefaleia atribuida a infecqdo ndo cefdlica (inclui: cefaleia associada a infec<;6es sist£micas, 
como pneumonia, pielonefrite, slndromes virais agudas). 

10. Cefaleia atribuida a disturbios metabblicos (inclui: hipercapnia, grandes altitudes, hipoxemia). 

11. Cefaleia ou dor facial atribuida a disturbio de crdnio, pesco^o, olhos, ouvidos, nariz, seios da 
face, dentes, boca ou a outras estruturas da face ou cranio. 

12. Cefaleia atribuida a transtorno psiquiatrico. 


Neuralgias cranianas, dores facials primarias ou centrais 


13. Neuralgia craniana e causas centrais de dor facial. 

14. Outras cefaleias: neuralgia craniana, dor facial central ou prirr^ria n3o classificadas em outro local. 












ALGORITMO 1 ABORDAGEM INICIAL DA CEFALEIA 



Talvez a caracteristica mais marcante das cefaleias primarias seja sua recorrencia e estereotipia 
na apresenta^ao clinica, o que em geral nao ocorre nas cefaleias secundarias. Isso ocorre de forma tao 
consistente que criterios diagnosticos baseados em caracteristicas clinicas puderam ser estabelecidos. 
A Tabela 2 resume os criterios diagnosticos dos principal grupos de cefaleias primarias. 

A implica<;ao pratica imediata de seguir o que propoe a Sociedade Internacional de Cefaleia e 
que ha valida^ao cientifica para que, caso um paciente relate uma dor que preencha criterios para 
cefaleia primaria, nao haja necessidade de investiga^ao complementar. Do contrario, quase sempre 
exames subsidiaries serao necessarios. 

O padrao temporal da cefaleia e de grande importdncia e indui (Algoritmo 2): 

■ Cefaleia aguda emergente - O paciente apresenta-se com uma dor nova ou francamente 
diferente das anteriores. Embora esse padrao possa ser encontrado em um primeiro ataque 
de cefaleia primdria, deve-se sempre pensar em um diagndstico secunddrio. 

■ Cefaleia aguda recorrente - Como dito anteriormente, recorrencia e estereotipia da apresenta- 
^ao clinica sao as caracteristicas mais marcantes das cefaleias primarias. Embora algumas vezes 
esse padrao seja encontrado em cefaleias secundarias (cefaleia por uso de medicamentos 
vasodilatadores, como nitrato; cefaleia por hipotensao intracraniana - recorrente dependendo 
de ado^ao de posit^o ortostatica; cefaleia secunddria a crises de feocromocitoma etc.), na maioria 
das vezes indica benignidade. Contudo, em geral os pacientes nao procuram a emergdneia por 
uma dor iddntica a suas anteriores. Hd sempre algo que a distingue, como a nao resposta a um 
analgesico de uso habitual, a presen^a de vomitos quando normalmente s6 hd nauseas ou uma 
crise mais intensa e mais duradoura. Essa “mudan^a de padrao” nem sempre implica um novo 
diagnbstico e, portanto, nem sempre 6 indicativa de investiga^ao. Na maioria das vezes os sinto- 
mas novos sao apenas espectros de apresenta<jao clinica da mesma doen^a. 

■ Cefaleia crbnica progressiva - Embora esse seja o padrao mais raramente encontrado, seu 
reconhecimento d fundamental, pois em geral se associa a cefaleias secundarias, devendo- 
-se sempre investigar. 
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Migranea 


A - Pelo menos cinco crises preenchendo critPrios B-D. 

B - Crise de cefaleia durando de 4 a 72 horas (nao tratada ou tratada sem sucesso). 

C - A cefaleia tem no mfnimo duas das seguintes caracteristicas: 

1. Localizato unilateral. 

2. Qualidade pulsPtil. 

3. Intensidade moderada ou forte (limitando ou impedindo atividades diprias). 

4. Agravamento por subir degraus ou atividade flsica semelhante de rotina (ou o paciente evita 
realizar as fungoes habituais). 

D - Durante a cefaleia ha no mlnimo um dos seguintes sintomas: 

1. Nauseas e/ou vPmitos. 

2. Fotofobia e fonofobia. 

E - N3o ha uma causa secundaria atribufvel a cefaleia: 

1. HistPria e exames ffsico e neurolpgico nao sugestivos de cefaleias secundarias. 

2. HistPria e/ou exame ffsico e/ou neurolpgico sugestivos de tais disturbios, mas que sao 
afastados por investigate apropriada. 

3. Tais disturbios estao presentes, mas as crises de migranea nao ocorreram pela primeira vez 
em clara relato temporal com o disturbio. 

Classificato adicional da migranea: 

■ Migranea sem aura. 

■ Migranea com aura: aura tfpica com migranea; aura tfpica com cefaleia nao migranea; aura 
sem cefaleia; migranea hemiplpgica familiar; migranea hemiplpgica esporadica; migranea 
tipo basilar. 

■ Migranea retiniana. 

■ Migranea complicada: crPnica; estado migranoso; aura persistente sem infarto; infarto 
migranoso; convulsao relacionada a migranea. 

■ Migranea provavel: sem aura; com aura; migranea crPnica provavel. 


Cefaleia em salvas e outras cefaleias autondmicas trigeminais 


A - Pelo menos cinco crises preenchendo B-D. 

B - Crises intensas de dor unilateral, orbitaria, supraorbitaria e/ou temporal, durando 15-180 min 
se nao tratada. 

C - A cefaleia P associada com pelo menos um dos seguintes sinais: 

1. Injeto conjuntival e/ou lacrimejamento ipsilateral. 

2. Congestao nasal e/ou rinorreia ipsilateral. 

3. Edema palpebral ipsilateral. 

4. Sudorese da fronte e da face ipsilateral. 

5. Miose e/ou ptose ipsilateral. 

6. Sensato de inquietato ou agitato. 

D - A frequPncia das crises varia de uma em dias alternados atP oito crises por dia. 

E - NPo P atribufda a outra desordem: 

1. HistPria e exames ffsico e neurolpgico nao sugestivos de desordem secundPria. 

2. HistPria e/ou exame ffsico e/ou neurolpgico sugestivos de tais disturbios, mas que sPo 
afastados por investigate apropriada. 

3. Tais distdrbios estSo presentes, mas as crises de cefaleia em salvas nPo ocorreram pela 
primeira vez em clara relato temporal com o disturbio. 


(continua) 











TABELA 2 CritOrios diagn6sticos de cefaleias primdrias em adultos de utilidade no de- 
partamento de emergencia (Continuaqao) 

Classifica^do adicional: 

■ Cefaleia em salvas: episOdica; crOnica. 

■ Hemicrania paroxlstica: episOdica; crOnica. 

■ Cefaleia SUNCT ( Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival 
injection and Tearing ): cefaleia de curta duragk), unilateral, do tipo neurdlgica, associada a 
injegdo conjuntival e lacrimejamento ipsilateral. 

■ Provdvel cefaleia autonOmica trigeminal. 


ALGORITMO 2 PADRAO TEMPORAL DA CEFALEIA 


Cefaleia aguda 
emergente 

Cefaleia aguda 
recorrente 

Cefaleia crOnica 
progressiva 

Cefaleia crOnica 
ndo progressiva 


' ' 

' \ 

r 


• Meningite 

• HAS 

• AVC 

• Glaucoma agudo 

• Sinusite aguda 

• Dissecgao de 
carOtidas 

• Trauma 

• Infec0es sistOmicas 

• Slndromes de 
abstinOncia 

• Migrdnea em salvas 

• Cefaleia tensional 
episOdica 

• Neuralgias primdrias 

• Neuralgia 
pOs-herpdtica 

• Cefaleia pOs-coito 

• Hematoma subdural 
crOnico 

• Tumor do SNC 

• Abscesso cerebral 

• Cefaleia pOs-trauma 
crOnica 

• Hipertensdo 
intracraniana 
idiopdtica 

• Arterite temporal 

• Cefaleia tensional 
crOnica 

• Migrdnea 
transformada 

• Abuso de 
analgdsicos 

• Transtornos 
psiquidtricos 


■ Cefaleia crOnica nao progressiva - Nesse grupo estao aqueles com a chamada cefaleia crO¬ 
nica diaria. Caracteriza-se por dores mais de quinze dias por mOs, por pelo menos tres meses 
ou 180 dias por ano. Embora possa estar presente em pacientes com cefaleias secundarias 
(pseudotumor cerebral, meningites crOnicas etc.), mais comumente esse padrao 0 encontrado 
em pacientes com histOria pregressa de migranea ou cefaleia do tipo tensional episOdica, que 
progressivamente passam a apresentar aumento da frequencia de suas crises e redugao da 
resposta a analgOsicos. As dores, entao, passam a ser diarias ou quase didrias, e nem sempre 
preservam as caracteristicas anteriores. Dessa forma, em pacientes com migranea transfor- 
mada (tipo de cefaleia crOnica diaria que evolui da migranea), as dores didrias podem ter 
caracteristicas de cefaleia do tipo tensional. As crises de exacerba^ao podem perder o cardter 
pulsdtil e os fenomenos associados (nduseas, vomitos, fonofobia e fotofobia) podem ficar 
menos marcantes. Na unidade de emergencia, frequentemente o paciente e medicado para a 
crise de exacerba^ao e recebe a prescri^ao de um analgesico ou anti-inflamatorio. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Como dito anteriormente, de uma forma geral, pacientes que preencham criterios para cefa¬ 
leias primdrias e que tenham exame clinico e neurolOgico normais nao necessitam de investiga<jao 
complementar. Excecjao a essa regra sao aqueles pacientes que se apresentem com dor de cabe^a 
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com caracteristicas de cefaleias primdrias, mas que tenham algum sinal de alerta (p. ex., rigidez 
de nuca, confusao, convulsoes etc.) ou algum aspecto atipico na apresentagao clinica, como aura 
de migranea prolongada (maior que uma hora) e aura atxpica (subita, estritamente unilateral ou 
associada a deficits motores, de linguagem ou de nervos cranianos). 

O exame necessArio para investigagao dependerd da hipdtese feita. Exemplos: 

■ Suspeita de arterite de cdlulas gigantes: a velocidade de hemossedimentagao (VHS) pode ser 
mais importante que a tomografia computadorizada de crdnio. 

■ Suspeita de hemorragia subaracnoidea: tomografia computadorizada (TC) de cranio. Se for 
normal, realizar uma pungao liquorica. 

■ Suspeita de meningite e aus£ncia de deficits localizatorios: pungao liqudrica imediata. 

Na maior parte das vezes em que a investigagao e indicada, contudo, um exame de imagem 
habitualmente e necessario (Algoritmo 3). Em geral, a ressonancia nuclear magnetica e superior a 
tomografia computadorizada (TC), embora seja pouco disponivel e muito mais onerosa. O proxi¬ 
mo passo devera ser a coleta de liquor (Tabela 3). 
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TABELA 3 IndicagSo de coleta de liquor 

1. Cefaleia de inlcio subito com TC de cranio ■ Para proceder a manometria (suspeita de 

normal. hipertens3o ou hipotensao intracraniana) se 

a TC de cr«lnio for normal. 

2. Cefaleia acompanhada de sinais de infecgao ■ Cefaleia associada a deficits de nervos 

menlngea. cranianos (quando a TC nao esdarecer o 

diagndstico e nao contraindicar a pungao). 


3. Suspeita de sangramento ou de processo ■ Cefaleia em pacientes com neoplasia ou 
inflamatdrio. HIV-positivos sem lesao intracraniana que 

contraindique a pungao. 


DIAGN6STIC0 diferencial 


O diagndstico diferencial 6 amplo e inclui: 

■ Doengas relacionadas ao cranio, olhos, ouvido, nariz e garganta (Tabela 4). 

■ Doengas que nao podem ficar sem diagndstico, pois podem trazer risco de morte ou graves 
sequelas (Tabela 5). 

£ fundamental a compreensao de que a migranea gera crises de cefaleia autolimitadas. Diante 
de uma crise que se prolongue por mais de 72 horas, duas possibilidades sao possfveis: 

■ O paciente encontra-se com o chamado estado de mal migranoso (ou ainda migraneoso). 
Essa situagao, frequente na emergencia, em casos extremos pode levar a desidratagao e dis- 
turbios metabdlicos decorrentes da intensa £mese que alguns pacientes apresentam. Seu reco- 
nhecimento t fundamental para que medidas mais agressivas de tratamento sejam adotadas. 

■ O paciente tem uma cefaleia secundaria que mimetiza o estado de mal migranoso. Pacientes 
com meningite, hemorragia subaracndidea ou mesmo hipertensao intracraniana podem se 
apresentar com cefaleias que em principio se assemelham a migranea, mas nao tem seu ca- 
rater autolimitado. 

Outro ponto de grande importancia e a presenga de sinais ou sintomas neurologicos, alem, 
obviamente, da propria cefaleia. Cerca de 20% dos pacientes com migranea apresentam sintomas 
aurais. As principais manifestagoes sao: 

■ Aura visual: & a mais comum, geralmente como um espectro de fortificagao associado a es- 
cotomas. 






ALGORITMO 3 MANEJO DIAGNbSTICO DA CEFALEIA 



1_1 

TABELA 4 Doen<;as de ouvido, nariz, garganta, olhos e cranio 

Altera^ao 

Hipotese diagnostics 

Comentdrios 

Vesiculas em couro cabeludo 

Herpes-zdster de Cl ou C2 
Herpes-zdster trigeminal 

Unilateral, dolorosa 

Vesfculas na ponta do nariz 

Herpes-zdster trigeminal 

Indica cuidadoso exame de cdrnea 

Vesiculas no canal auditivo 

externo 

Slndrome de Ramsay-Hunt 

Cuidadoso exame de 7° e 8° pares 
cranianos 

Dor, espessamento ou 
nddulos k palpagSo de 
artdria temporal 

Arterite de cdlulas gigantes 

Questionar claudicagSo k mastigagdo, 
sintomas visuais. Baixo limiar para 
bidpsia de artdria temporal 

Olho vermelho e edema de 
cdrnea 

Glaucoma agudo de Sngulo 
fechado 

Exame oftalmoldgico. 0 paciente 
pode perder a visdo 

Proptose ocular ou quemose 
conjuntival 

Trombose de seio cavernoso 

Imediata avaliacdo neurocirurgica 
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TABELA 5 Causas de cefaleia que n3o podem ficar sem diagndstico 


Achados dinicos 

Hipbtese diagnostica 

Investigagao 

Febre e rigidez de nuca 

Meningite, encefalite 

Realizar TC de cranio antes 
da coleta de liquor apenas se 
houver deficit localizatdrio 

Cefaleia subita ou a pior da vida 

Hemorragia subaraendidea 

TC de cranio; se normal, indicar 
coleta de liquor 


Inlcio subito, dor cervical, Dissecgao de cardtidas Angiotomografia, 

alteragdes neuroldgicas variadas angiorressonancia ou 

arteriografia digital 


Hipertensao arterial grave, 
confusao e papiledema 

Encefalopatia hipertensiva 

Nitroprussiato de sddio. 
Tomografia se deficit 
localizatdrio 

Nova cefaleia ap6s cinquenta anos 
de idade, dor a palpagao de artdria 
temporal; pode se acompanhar de 
polimialgia reumatica 

Arterite de c£lulas gigantes 

VHS 

Bidpsia de artdria temporal 

Olho vermelho e pupilas 
medianas 

Glaucoma agudo 

Tonometria 

Cefaleia progressiva com qualquer 
alteragao ao exame neuroldgico 

Lesao com efeito de massa 
em SNC (tumor, abscesso, 
hematoma) 

TC de cranio 

Ressonancia d melhor 

Cefaleia subita, forte intensidade 
e descartada HSA; presenga de 
trombofilia 

Trombose de seios venosos 

Fase venosa da 
angiorressonancia 

Perda de campos visuais laterais, 
cefaleia e tumor hipofisario 

Apoplexia hipofisaria 

Ressonancia de SNC 

Mulher, obesa, papiledema e 6 s 
par craniano 

Hipertensao intracraniana 
idiopatica 

Tomografia normal 

Manometria da pressao liqudrica 
(aumentada) 


■ Disturbio sensitivo na forma de agulhadas, que se move lentamente a partir do ponto de 
origem, e afeta uma drea maior ou menor de um lado do corpo e da face. O amortecimento 
ocorre a seguir, mas pode tambem ser o unico sintoma. 

■ Menos frequentes: disturbios da fala, geralmente disf&sicos, mas muitas vezes dificeis de se- 
rem categorizados, e fraqueza unilateral. Os sintomas geralmente seguem um ao outro em 
sucessao, comegando pelos visuais, seguido pelos sintomas sensitivos, disfasicos e de fraque¬ 
za, mas a ordem reversa ou outras sequ£ncias )& foram observadas. Alguns pacientes podem 
apresentar fenomenos aurais relacionados k disfungao de tronco encefalico, como paresia de 
nervos cranianos, alteragoes transitorias de consciencia e ataxia intermitente. 

A aura £ um fendmeno progressive (nao subito) que se relaciona anatomicamente a uma dis¬ 
fungao do edrtex cerebral ou do tronco encefdlico, a qual se espraia gradativamente por contigui- 
dade sem respeitar limites anatomicos ou vasculares. Ela e um fendmeno autolimitado, durando 
de 5 a 60 minutos na maior parte dos casos (Tabela 6). Raramente, entretanto, o deficit pode ser 
fixo (infarto migranoso). 

Esses dados sao importantes para diferenciar esse fenomeno de outros que tambem se ca- 
racterizam por disfungoes neurologicas focais transitorias, como crises epilepticas parciais (que 












TABELA 6 Achados que sugerem aura (e nSo doen^a neurolbgica secundaria) 

■ Epis6dios de escotoma cintilante ou espectro de fortificagSo isolados ou acompanhados de 
parestesias, afasia, disartria ou paresias. 

■ Expansao gradual do deficit visual ou da parestesia. 

■ Progressao sequencial de um fendmeno para o outro, e nao sua instalato subita. 

■ Ocorrencia de dois ou mais episbdios identicos, muitas vezes com vdrios anos de intervalo entre 
eles. 

■ Associacao com cefaleia (apesar de a aura poder ocorrer sem cefaleia e com cefaleia do tipo 
n3o migranea). 

■ Dura^ao entre 15 e 25 minutos. 

■ Curso benigno sem sequelas permanentes (raramente, pode evoluir com sequela). 

■ Falta de correlato anatbmica com uma distribuigao vascular. 


sao de inicio mais rapido, em geral duram menos tempo e sao estritamente unilaterais antes da 
generaliza<;ao) e episbdios isqubmicos transitbrios (que tern inicio subito, duram em mbdia 10 a 15 
minutos e sSo sempre relacionados a um territbrio arterial). 


■ A PIOR CEFALEIA DA VIDA OU CEFALEIA DE INiCIO SUBITO 


£ mandatoria a investigate de pacientes que se apresentam na unidade de emergencia com 
queixa de cefaleia de instala^ao subita (pico de dor desde seu inicio); a possibilidade b de hemor- 
ragia subaraenbidea. 

De 23% a 51% dos pacientes com hemorragia subaracnoidea que se apresentam em bom 
estado geral e sem altera^oes ao exame clinico ou neurologico recebem outros diagnostics. F.spe- 
cialmente, esses pacientes sao aqueles que mais se beneficiam de um tratamento precoce, quando 
comparados aqueles que se apresentam com altera<;6es do status neurologico. O erro diagnostic 
em pacientes com hemorragia subaracnoidea compromete o prognostic da doen^a, uma vez que 
medidas que evitem complicates deixam de ser tomadas. Outros sinais e sintomas que podem 
estar presentes sao nauseas e vomitos (74%), perda transitoria de consciencia (53%), rigidez nucal 
(35%) e outros, como rebaixamento de nivel de consciencia, sinais piramidais, paresia de nervos 
cranianos, crise epileptica e hemorragia sub-hial6idea ao fundo de olho. 

Outras doenc^as podem manifestar-se clinicamente como cefaleia subita, como hemorragias 
intraparenquimatosas, hidrocefalia aguda, meningoencefalites, apoplexia pituitdria, trombose ve- 
nosa cerebral etc. 

A investigate nesses casos consiste na realizable de uma tomografia computadorizada de 
crinio sem contraste, cuja positividade na hemorragia subaraenbidea e de mais de 90% no pri- 
meiro dia de sangramento, de 85% no quinto dia, e praticamente zero de duas a tres semanas apbs 
o ictus. Nos casos em que a tomografia 6 normal ou inconclusiva, faz-se necessaria a realizable 
da purnjao liqubrica, procurando sinais de sangramento (liquor hemorrdgico, xantocromia). Nos 
casos confirmados de hemorragia subaraenbidea b indicada a realiza<;ao de angiografia cerebral 
para a pesquisa de aneurismas, a causa mais comum de hemorragia subaraenbidea nao traumatica. 

Pacientes com cefaleia subita com TC de cranio e liquor normais tbm a chamada cefaleia em 
trovoada, ou thunderclap headache. Contudo, b descrito que esse tipo de cefaleia pode ser secunda- 
rio a expansao de um aneurisma (sem sangramento) ou a sangramento na sua parede; entretanto, a 
realiza<;ao de angiografia digital nesses casos nao e indicada pelos riscos do procedimento. 
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A presents de cefaleia nova ha raenos de um ano frequentemente esta associada ao achado 
de doen^as secunddrias. 


■ NOVA CEFALEIA AP6S CINQUENTA ANOS DE IDADE 


As cefaleias primarias raramente se iniciam apos os cinquenta anos. Dessa forma, apos essa 
idade, existe um aumento relativo do porcentual de pacientes com cefaleias secundarias. 

No grupo de cefaleias secundarias que se iniciam apos os cinquenta anos de idade encon- 
tramos como principals causas: tumores intracranianos, hematoma subdural, doen^a cerebrovas¬ 
cular, arterite de cdlulas gigantes (arterite temporal) e neuralgias (principalmente a neuralgia de 
trigemeo). 

A cefaleia classicamente descrita para tumores cerebrais (e hipertensao intracraniana) e len- 
tamente progressiva, de predomlnio matinal e que melhora apds o vomito; embora tipica, nao e 
frequente. 

Um diagnostico extremamente importante no idoso 6 o hematoma subdural cronico. A maior 
inciddncia nessa faixa etaria deve-se 4 atrofia cerebral prdpria da idade. Embora trauma de cranio 
seja a causa mais comum de hematoma subdural crdnico, em apenas 50% dos casos se consegue 
recuperar esse dado da histdria com pacientes ou familiares. Cefaleia 6 o sintoma mais comum, 
podendo ocorrer isoladamente e sem caracteristicas que a diferenciem de outras etiologias. 

Outra situa^ao que £ praticamente exdusiva do idoso £ a arterite de cdlulas gigantes (arterite 
temporal). Dados que sugerem arterite temporal sao: 

■ Idade igual ou superior a cinquenta anos. 

■ Cefaleia localizada de inicio recente. 

■ Arteria temporal dolorida a palpa^ao ou com diminui^ao de pulso. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao (VHS) maior ou igual a 50 mm na primeira hora. 

■ Bidpsia confirmando o diagnostico. 

Alguns pacientes podem ainda apresentar febre baixa, dor articular, perda ponderal, mialgia 
e rigidez articular. Sintomas isquemicos podem ocorrer, levando a perda visual, paresias de nervos 
cranianos ou atd mesmo acidente vascular cerebral. O diagndstico caracteristicamente £ sugerido 
pela eleva^ao do VHS, embora valores normais nao afastem o diagndstico. Recomenda-se a reali- 
za^ao de bidpsia confirmando a suspeita clinica. O tratamento £ feito com glicocorticoidcs. 


■ CEFALEIA NEURALGICA 


As dores neurdlgicas sao caracterizadas por seu cardter paroxistico, de curta dura^ao (segun- 
dos), intenso, descrito pelos pacientes como choque ou fisgada. Geralmente apresentam pontos- 
-gatilho no territdrio do nervo acometido, que no caso do nervo trigemeo indui face, asa do nariz, 
olhos, gengiva e mastiga<;ao. As dores neurdlgicas devem sempre ser investigadas, pois sao indi- 
cativas de uma neuropatia. No caso especifico da dor neuralgica no territdrio do nervo trigemeo, 
e comum a investiga^ao ser negativa, caracterizando a chamada neuralgia essencial do trigemeo. 
Alem da identifica<;ao e do tratamento da causa da dor, £ fundamental o tratamento sintomdtico, 
que e diferenciado em rela^ao aos demais tipos de cefaleia, sendo os anticonvulsivantes, sobretudo 
a carbamazepina, a primeira linha de tratamento. Outros anticonvulsivantes, como fenitoina, val- 
proato, gabapentina e topiramato, podem ser utilizados. Casos refratarios podem ser submetidos 
a procedimentos cirurgicos. 






■ CONFUSAO, RIGIDEZ DE NUCA OU SINAIS NEUROL6GICOS PRESENTES 


Esses achados de exame sao claramente indicatives de que ha um comproraetimento secun- 
dario e, portanto, determinam investiga^ao. A presen^a de altera<joes em pares cranianos, da mes- 
ma forma, em geral indica cefaleia secundaria (Tabela 7). 


■ HIST6RIA DE NEOPLASIA, INFECCAO PELO HIV OU COAGULOPATIAS _ 

Por ser esse grupo de alto risco para apresentar doen<jas em sistema nervoso central, faz-se 
necessario investigar com exame de imagem e eventualmente pun^ao liquorica cefaleias novas 
nesses pacientes. 


■ CEFALEIA AP6S TRAUMA DE CRANIO 


Pacientes com cefaleia ap6s traumatismo craniano, mesmo leve, devem ser investigados 
quanto £ presen<;a de hematomas intracranianos (como hematoma subdural crbnico) ou presen<;a 
de ffatura de base de cranio que tenha evoluido com fistula liqubrica e consequente hipotensao 
intracraniana. 


■ CEFALEIAS DE ESFOR^O 


Embora seja comum nas cefaleias primarias (migranea), a ocorrencia de cefaleias desencade- 
adas por esfori;o esta associada a um risco de 15% de achado de doen<ja secundaria. Nesse grupo, 

TABELA 7 Altera^oes de pares cranianos em pacientes com cefaleia 

1 Altera^ao 

Hipbtese diagnostica 

Comentario 1 

• Redugao da acuidade 
visual 

■ Arterite temporal 

■ Glaucoma 

■ Hipertensao intracraniana 

■ Examinar com cuidado as 
artbrias temporais e proceder a 
exame oftalmolbgico. 

■ Altera<;ao em campos 
visuais 

■ Lesao estrutural do SNC (massa) 

■ Aplopexia hipofis^ria 

■ Acidente vascular cerebral 

■ Avaliar qual campo esta 
comprometido. 

■ Tanto pode ser alteragSo do SNC 
quanto de pares cranianos. 

■ Alteragao do 3“ par 

• Hemorragia subaraenbidea 

■ Trombose de seio cavernoso 

■ Eventualmente, pode ser 
neuropatia diabbtica. Nesse 
caso, a pupila £ normal. 

■ Alteragao do 6° par 

• Hipertensao intracraniana (HIC) 

■ Trombose de seio cavernoso 

■ Meningites de base de 
cranio (Lyme, tuberculose, 
criptococose) 

• Avaliar se ha edema de papila 
(HIC). 

■ Se exame de imagem for 
normal, deve-se indicar pun<;ao 
liqubrica. 

■ Nistagmo vertical 

■ AVC de tronco cerebral ou de 
cerebelo 

■ Associa-se com tontura e indica 
doen^a do SNC. 

■ Slndrome parcial de 
Horner 

■ Dissec^ao de carbtida 

■ Present de miose e ptose, mas 
sem anidrose. 
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devemos lembrar das malforma<;des da transi<;ao occipitocervical (Amold-Chiari) e dos aneuris- 
mas intracranianos, cuja ruptura muitas vezes ocorre durante esfor^o ffsico ou ato sexual. Indica- 
-se iniciar investigaqao com TC de cranio sem contraste e puncjao liquorica (se a TC for normal). 


TRATAMENTO 


■ TRATAMENTO DA MIGRANEA 


Na unidade dc emergencia deve-se, de preferencia, escolher medicares de administraqao 
parenteral, nao s6 pela rapidez de a<;ao, como pela presen<;a frequente de vbmitos e nauseas. Tam- 
b£m pode haver at£ exigencia de hospitaliza<;ao para hidrata<;ao endovenosa se o paciente estiver 
muito prostrado, como costuma acontecer no estado de mal migranoso. 

Dividem-se as medicares para tratamento da migranea em (Tabela 8): 

■ Grupo 1: comprovada eficdcia; grande significado estatistico; minimo de dois estudos place- 
bo-controlados. 

■ Grupo 2: um estudo duplo-cego, placebo-controlado, mostrando eficacia. Moderado signi¬ 
ficado estatistico. 

■ Grupo 3: resultados conflitantes; significado indefinido. 

■ Grupo 4: avaliaqao de eficacia nao foi melhor do que placebo. 

■ Grupo 5: nao ha estudos consistentes. 


■ TRIPTANOS 


Medicamentos de desenvolvimento recente sao especificos para o tratamento da dor na mi¬ 
granea, pois atuam como agonistas superseletivos dos receptores seroton^rgicos 5-HT 1B e 5-HT 1D 
do sistema trigeminovascular, envolvidos na fisiopatogenese dessa doenqa. Os triptanos apresen- 
tam uma serie de vantagens sobre os ergotaminicos, pois estes se ligam indiscriminadamente a 
todos os tipos e subtipos de receptores da serotonina e tambem a receptores dopamin^rgicos, 
adrendrgicos e noradren^rgicos de todo o organismo, o que favorece o aparecimento de eventos 
adversos. Os triptanos constituem atualmente o maior avan^o no tratamento da migranea. 

■ Sumatriptano: 


TABELA 8 

Terapia aguda da migranea 

1 Grupo 

Medicares j 

1 

■ Triptanos; ergotamina intravenosa com antiem^tico; aspirina ou paracetamol junto 
com cafelna; ibuprofeno, naproxeno. 

2 

■ Codefna + paracetamol; codelna + aspirina + cafelna; dorpromazina (IM/IV); 
diclofenaco (VO); isometepteno; ketorolac (IM); metodopramida (IV); meperidina (IM/ 
IV); metadona (IM). 

3 

■ Ergotamina (VO); ergotamina + cafelna (VO), metodopramida (IM/VR). 

4 

■ Acetaminofeno (VO); dorpromazina (VO). 

5 

■ Dexametasona (IV); hidrocortisona (IV); dipirona (IV/IMA/O). 











a subcutaneo: 6 a 12 mg/dia. 
a oral: 50 a 200 mg/dia. 
a nasal: 10 a 40 mg/dia. 

■ Zolmitriptano: 2,5 a 5 mg/dia VO. 

■ Rizatriptano: 5 a 10 mg/dia VO. 

■ Naratriptano: 2,5 a 5 mg/dia VO. 

■ Eletriptano: 40 a 80 mg/dia VO. 

Os eventos adversos dos triptanos sao leves e transitorios, como vertigens, tonturas, sensa^ao 
de calor e de fraqueza, nauseas, vomitos, dispneia e aperto no peito. As principais contraindica^oes 
sao: gravidez, doen^as coronarianas, insuficiencia vascular periferica e hipertensao arterial grave. 


■ ANALGtSICOS NAO ANTI-INFLAMAT6RI0S 


Bastante usados no Brasil, com excelentes resultados. A preferencia, nesse grupo, e para di- 
pirona IV, 1 a 2 g intravenosa; pode-se usar via oral, em gotas ou comprimidos, na mesma dose. 
O nivel de evid£ncia para uso da dipirona 6 muito ruim, basicamente pela ausSncia do seu uso 
(consequentemente, de publica<joes) nos paises de primeiro mundo (risco de agranulocitose). 


■ METOCLOPRAMIDA 


Quando a migranea se manifesta com vdmitos, seu uso pode aliviar esse desconforto; entre- 
tanto, a metoclopramida pode ser util mesmo na ausencia de vomitos, ja que gastroparesia habitu- 
almente ocorre na crise aguda de migranea, melhorando a absor^ao oral dos analgesicos. A dose e 
de 10 mg, com apresenta<;6es parenterais (IM/IV) ou via oral (4 mg/mL). A administra^ao IV deve 
ser lenta, podendo desencadear rea^oes extrapiramidais agudas. A metoclopramida, no Brasil, e 
usada em associate* com a dipirona (com ou sem dexametasona). 
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■ ANTI-INFLAMATORIOS NAO HORMONAIS (AINHS) 


A maioria dos AINHs £ efetiva na migranea, pois reduz a inflama^ao neurogenica perivas¬ 
cular. Podem ser usados por via oral, IM ou IV. Ha muitos AINHs disponiveis; os principais sao: 

■ Naproxeno: 250 a 500 mg via oral; de 8/8 a 12/12 horas. 

■ Ibuprofeno: 600 a 1.200 mg via oral; de 8/8 a 6/6 horas. 

■ Diclofenaco: 

a Via oral: 50 mg; de 8/8 horas. 
a Intramuscular: 75 mg; de 12/12 horas. 
a Nao deve ser usado por via intravenosa. 

■ Cetoprofeno: 100 mg IM ou IV; de 12/12 horas. 
a Excelente analgesico no DE. 

■ Tenoxicam: 20 a 40 mg IV ou IM; uma vez ao dia. 

As contraindicates aos AINHs sao: alergia conhecida, ulcera peptica e doen^a renal. Deve- 
-se evitar o seu uso em hipertensos e idosos. 


■ CORTICOSTEROIDES 


A dexametasona na dose de 4 a 10 mg IV tambem e util na crise aguda da migranea; seu uso 
6 quase obrigatdrio no estado de mal migranoso. 
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O nivel de evidencia na literatura e muito ruim, pois praticamente nao ha publica<;6es acerca 
da sua eficacia e comparato com outros medicamentos para migranea. 

Quando usada, deve ser associada a outros analgesicos, especialmente a dipirona e/ou a rae- 
toclopramida. 


■ ergotaminicos 


Apesar da sua boa e comprovada eficiencia na migranea, atualmente o uso indiscriminado 
dos ergotaminicos tern sido muito criticado pelo problema dos eventos adversos, do risco aumen- 
tado de indut° de cefaleia de rebote, do abuso de analgesicos e pela piora dos vomitos. 

As medicares mais usadas sao: 

■ Tartarato de ergotamina: 1 a 2 mg, via retal ou sublingual. 

■ Mesilato de di-hidroergotamina: spray nasal, 0,5 mg. 

Nao dispomos no Brasil da di-hidroergotamina injetavel (DHE), muito preconizada na li¬ 
teratura nortc-americana em aplica^oes de 0,5 a 1 mg EV, podendo ser repet ida em uma hora. 
Como o efeito nauseoso e intenso, quase sempre hi necessidade da associate de um antiem£tico 
(metoclopramida ou ploclorperazina), e eventualmente de dexametasona. 

A dose total de ergotaminicos nao deve exceder 10 a 12 mg por semana pelo risco de desen- 
volvimento de ergotismo, e £ contraindicada em pacientes com doen^a vascular periftrica, doen«;a 
coronariana, insuficiencia hepdtica ou renal, hipertensao arterial grave, gravidez, hipertireoidismo 
e porfiria. 
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■ OPiOIDES 


Sao potentes e uteis, entretanto nao e recomendado seu uso de rotina, pela facilidade de 
dependencia. Pacientes com migraneas intensas e frequentes sao muito suscetiveis ao desenvolvi- 
mento de abuso de analgesicos e ergoticos, levando ao grave problema da cefaleia cronica diaria, e 
nao nos parece conveniente facilitar esse processo com a administrate de opiaceos. Alem disso, 
na fisiopatogenia das cefaleias primarias provavelmente ha uma desregula^ao do sistema supressor 
de dor e uma disfunto serotoninergica central; os opiaceos podem acentuar essas altera<;6es. As- 
sim sendo, sua utilizat 0 na crise de migranea devera ser reservada para situates muito especiais, 
quando outras medidas tiverem falhado ou por intolerancia ou contraindicate aos medicamentos 
acima citados. 

Os mais usados sao: 

■ Tramadol: 50 a 100 mg IV, IM ou VO, ate de 6/6 horas. 

■ Nalbufina: 2 a 10 mg, IM ou IV, ate de 4/4 horas. 

■ Codeina: 30 a 60 mg, via oral, ate de 4/4 horas. 

■ Oxicodona: 10 a 20 mg via oral de 12/12 horas. 


■ TRATAMENTO DA AURA MIGRANOSA 


A aura migranosa classica normalmente reverte de 5 a 60 minutos apos seu inicio. Sin¬ 
tomas aurais que persistam por mais que esse tempo sao denominados aura prolongada. 
Nao existe um consenso firmado sobre o que deve ser feito nesses casos. £ recomendavel nao 
utilizar drogas com efeito vasoconstritor, como os ergotaminicos e os triptanos. Alguns autores 
preconizam o uso de verapamil 5 a 10 mg IV ou inala^oes com nitrito de amilo ou isoproterenol 
0,25%; entretanto, nao existem estudos convincentes a respeito da eficdcia dessas drogas. 


■ TRATAMENTO DO INFARTO MIGRANOSO 


A persistence de deficits neuroldgicos focais ap6s uma crise de migranea com aura sempre 
deve ser investigada com neuroimagem, com vistas & presen^a de um infarto migranoso. Nesse 
caso, a conduta terapeutica £ identica d do acidente vascular cerebral isquemico. 


■ TRATAMENTO DA CEFALEIA CR6NICA DlARIA 


Aproximadamente 77% dos casos de CCD sao de pacientes portadores do que se denomina 
migranea transformada; mais de 80% apresentam o problema do abuso de analgesicos e/ou ergo- 
taminicos e tambem abuso de cafeina. 

O primeiro passo 6 a desintoxica<;ao da medica^ao em abuso, o que requer suspensao imedia- 
ta para bloquear o efeito rebote. Isso pode nao ser facil, pois a maioria dos pacientes tern morbi- 
dade psiquiatrica associada, sendo algumas vezes uma interna^ao necessaria. Podemos usar como 
medica^ao de resgate os seguintes esquemas: 

■ AINHs por qualquer via de administrate. 

■ Corticoides por alguns dias (dexametasona 12 a 16 mg/dia EV, IM ou VO). 

■ Sumatriptano 6 a 12 mg/dia SC ou 100 a 200 mg/dia VO. 

■ Naratriptano 2,5 mg VO a cada 12 horas. 

■ DHE 0,5 a 1 mg EV 8/8 horas. 

■ Clorpromazina 12,5 a 25 mg EV 6/6 horas por dois dias. 

■ Clonidina transdermica em “ patches ” de 0,1 mg cada 2-3 dias em casos de dependence de 
opiaceos. 

Ao mesmo tempo, deve ser iniciada rapidamente a medicato profilatica, que pode requerer 
combina<;6es de drogas, e o suporte psicoldgico e psiquiatrico, pois i alta a incidence de morbi- 
dade psiquiatrica. 
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■ TRATAMENTO DA CEFALEIA EM SALVAS 


A cefaleia em salvas {cluster headache), apesar de ser bem menos comum que a migranea, tern 
a caracteristica de ser uma das dores mais atrozes percebidas pelo ser humano, causando grande 
sofrimento aos seus portadores. Infelizmente, muitas vezes nao e diagnosticada adequadamente 
no nosso meio, sendo confundida com a neuralgia do trigemeo, com sinusites, com problemas 
dentdrios, oculares e com a prdpria migranea. De um modo geral, o diagndstico 6 facil, mesmo 
no primeiro episddio, pelo quadro clinico tipico, como a intensidade e unilateralidade da dor, a 
curta dura^ao dos ataques (frequentemente noturnos) e a presen^a de altera^oes autonomicas na 
crise, como o lacrimejamento, a congestao ocular e nasal, a rinorreia e, eventualmente, sindrome 
de Horner parcial, todos ipsilaterais d dor. 

Pela curta durato da crise dolorosa (15 a 180 minutos), nao 4 comum pacientes com cefaleia 
em salvas procurarem a unidade de emergencia; a maioria dos que o fazem geralmente sofrem 
de ataques mais longos que o usual. Os medicamentos usados na crise de cefaleia em salvas apre¬ 
sentam certas particularidades. Analgesicos comuns e opidceos nao funcionam e nao devem ser 
prescritos. Sao relatados a seguir os mdtodos utilizados no tratamento abortivo da dor: 

■ Oxigenio: inalato de 0 2 a 100% constitui um metodo simples, inocuo e deve ser considerado 
sempre como a primeira opto na emergencia, conseguindo abortar 60% a 70% das crises 
em 5 a 10 minutos. Utiliza-se um fluxo de 5 a 7 litros/minuto, de preferencia com mascara, 
e o efeito se deve a forte ato vasoconstritora do oxigenio (vasodilatato craniana e um dos 
mecanismos fundamentais para a dor na cefaleia em salvas). 
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■ Sumatriptano: deve ser utilizado pela via subcut&nea, de 6 a 12 mg, porque 6 necessario um 
efeito rdpido que a apresenta^ao oral nao tem. Tem alta eficiencia com alivio da dor em 15 
minutos em art 96% dos casos. Em rela^ao a utilidade dos outros triptanos na cefaleia em 
salvas, ainda nao se tem uma experrtncia clinica suficiente. O fato de serem drogas de uso 
exclusivamente oral nao Ihes £ favordvel. Ha relatos recentes demonstrando efetividade do 
zolmitriptano, com alivio da dor em trinta minutos. O rizatriptano pode tambem ser pro- 
missor, pois tem efeito por via oral mais rdpido que os outros triptanos, podendo ser usado 
por via sublingual. 

■ Ergotaminicos: o tartarato de ergotamina 1 a 2 mg por via sublingual costuma dar alivio a 
dor, embora tenha absor^ao inconstante. Como a crise d curta, e desejdvel que as drogas uti- 
lizadas tenham o efeito mais rdpido possivel, e nesse caso e preferivel a di-hidroergotamina 
(DHE) 0,5 a 1 mg por via EV, que mostra a mesma eficacia do oxigenio a 100%. Por via IM ou 
inalatoria a DHE e menos eficiente. 

■ Lidocaina intranasal: existem relatos de que a instila<;ao topica intranasal de lidocaina a 4% 
pode ser efetiva na crise de cefaleia em salvas, mas outros estudos nao confirmam tais dados. 
O efeito se deveria ao bloqucio ancsrtsico do gdnglio esfenopalatino (gdnglio pterigopalati- 
no), o que reduziria a realimenta<;ao aferente sobre o sistema trigeminovascular. A infiltra- 
<^ao do ganglio com agulha d mais eficiente, mas requer conhecimento mais especializado. A 
instila^ao d feita com 1 mL da solu^ao na narina ipsilateral d dor, com o paciente em posi 9 ao 
supina com a cabe^a virada para trds 30 graus e girada para o lado da dor. O procedimento 
pode ser repetido por mais uma vez ap6s quinze minutos. 

■ Outros: hd estudos mostrando melhora da dor com a instila<^ao intranasal de solu^ao de cap- 
saicina, mas sdo dados isolados. Em casos rebeldes podem ser administrados corticosteroides 
por via endovenosa (dexametasona 8 a 12 mg EV). 


■ TRATAMENTO DAS CEFALEIAS SECUNDARIAS 


A dor nas cefaleias secundarias pode ser tratada com esquemas analgesicos comuns: pode-se 
utilizar analgesicos simples (aspirina, paracetamol, dipirona), anti-inflamatorios nao hormonais 
ou raramente opioides, em cefaleias muito intensas ou refratarias. O mesmo e valido para a cefaleia 
primdria do tipo tensao. A associa^ao com a dexametasona ou outro corticoide pode ser necessdria 
na presen^a de meningites de qualquer etiologia e obrigatdria na hemorragia subaracnoidea, na ar- 
terite temporal, na hipertensao intracraniana benigna e na vigencia de lesoes expansivas, como tu- 
mores, abscessos, granulomas, cole^oes e em presen^a de edema cerebral. Alguns estudos indicam 
nao haver beneficio da dexametasona nas lesoes cerebrais por trauma craniano, nas hemorragias 
cerebrais hipertensivas e no edema dos acidentes vasculares cerebrais isquemicos. 

Dores com componente neuropatico de desaferenta^ao ou paroxistico podem requerer o uso 
de antidepressivos, neurortpticos e anticonvulsivantes. 
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Tontura e Vertigem 25 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Tontura e vertigem podem ocorrer em sindromes vestibulares, mas tamb£m podem es- 
tar presentes em outras doen^as potencialmente graves, como arritmia cardiaca, infecqio 
aguda e anemia. 

■ O passo mais importante na avalia^ao do paciente £ a defini^o do tipo de queixa. Sen- 
sa^ao de tontura com mal-estar ou fraqueza tern causa clinica, enquanto a sensa^ao de 
rota^ao £ decorrente de comprometimento vestibular agudo, perif£rico ou central. 

■ Nas lesdes perifericas, os achados sao: sinais e sintomas harmonicos, nistagmo horizonto- 
-rotatorio para o lado bom, que nao muda de dire^ao, tendencia a queda para o lado lesa- 
do, reflexo vestibulo-ocular alterado para o lado lesado. 

■ Nas lesoes centrais, as altera<;6es sao as seguintes: nistagmo horizonto-rotatorio, que muda 
de dire<;ao nas diferentes posi<;oes do olhar, nistagmo vertical puro ou rotatorio puro, des- 
vio skew, reflexo vestibulo-ocular (VOR) normal e pode haver importante altera^ao do 
equilibrio, com grande diflculdade em permanecer em p£ ou caminhar. 

■ Exames de imagem devem ser solicitados nos casos de trauma, suspeita de mastoidite ou 
suspeita de lesao central. 

■ O tratamento £ dividido em dois objetivos: controle da crise de vertigem e tratamcnto da 
causa em si. 

■ A vertigem de posicionamento paroxistica benigna £ caracterizada por crises de vertigem 
desencadeadas por movimentos da cabc<;a, e o diagndstico £ estabelecido pela presen^a 
de nistagmo tipico desencadeado pelo posicionamento. O tratamento £ realizado com as 
manobras de reposi^ao. 
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INTRODU^AO E DEFINigOES 


Tontura e vertigem sao sintomas frequentes, responsaveis por aproximadamente 4% das visitas 
ao departamento de emergencia. Alguns estudos sugerem que 20-40% desses pacientes t£m uma 
sindrome vestibular perif^rica; por outro lado, ate 30% dos pacientes tem alguma doen<^a grave, in- 
cluindo 15% com acidente vascular cerebral (AVC), ataque isquemico transitorio (AIT), arritmia 
cardiaca, infec<;oes agudas ou anemia. Medicos do departamento de emergencia precisam diferenciar 
pacientes que necessitam de apenas alivio do sintoma de tontura daqueles que necessitam de extensa 
investigate para causas graves e trataveis de vertigem ou tontura. Apesar da investigate, ate 1/4 
dos pacientes com tontura deixam o departamento de emergencia sem um diagnostico especifico. 

De uma maneira pratica e didatica, pode-se considerar que as principais situates em que 
o paciente pode se queixar de vertigem ou tontura e por isso procurar uma unidade de primeiro 
atendimento sao: 

1. Causas clmicas e cardiologicas. 

2 . Comprometimento vestibular periferico agudo. 

3 . Comprometimento vestibular central agudo. 

4 . Vertigem posicional. 

O passo inicial na avalia^ao e definir o tipo de queixa: vertigem ou tontura. Algumas confusoes 
podem ser feitas com esses termos, que do ponto de vista semantico tdm a seguinte definito: “ver¬ 
tigem: estado mdrbido em que a pessoa tem a impressao de que tudo lhe gira em tomo; tonteira”, e 
“tontura: estado de tonto, zonzo”. Uma boa diferencia^ao entre as duas, no entanto, ultrapassa um 
aspecto sem&ntico, pois diferentes sensa^oes correspondem ao acometimento de estruturas distintas. 

Tontura 6 definida como sensaqio de fraqueza, mal-estar e turva^o visual, “como se fosse 
desmaiar” e sugere diagndstico de prtsincope ou causas que nao estao relacionadas ao sistema 
vestibular. As condi^oes que levam a essa forma de tontura sao em grande parte as mesmas que le- 
vam a sincope ou pr£-sincope: sindrome vasovagal, hipotensao ortostdtica, pr^-sincope cardiog£nica, 
hipoglicemia, hiperventila^ao, sindrome do panico, induzida por drogas, entre outras. Nesses casos, 
o paciente deve ser submetido a avalia^ao dinica, e exames como glicemia, hemograma e ECG de- 
vem ser considerados. (A abordagem desses padentes estd descrita em capitulos especificos.) 

A vertigem, por outro lado, 6 definida como uma sensa^ao de rota^ao ou de oscila^ao, ou seja, 
na definite medica £ uma altera^ao na percepto do espa^o ou do movimento do ambiente ou de 
si mesmo. Na anamnese de um paciente com queixas de vertigem alguns aspectos sao importantes, 
como o tipo de vertigem, sua dura^ao, sintomas associados e desencadeantes. 

A diferencia^ao entre rota<;ao e oscila<;ao i feita solicitando-se ao paciente que estabele^a 
uma compara^ao: a sensa^ao £ de estar no meio de um redemoinho, de um furacao, de um car- 
rossel, ou se parece mais com a sensa<^ao de estar em um barco, ou pisando em falso? A vertigem 
rotatoria surge nas lesoes vestibulares unilateral, sejam elas centrais ou perifericas. Nas lesoes 
unilaterais ocorre um desbalan<^o do tonus vestibular, com uma assimetria entre direita e esquerda, 
que e responsavel pela sensa<;ao de vertigem, assim como nistagmo e tendencia a queda. Tentar 
definir a direqio da vertigem nao faz muito sentido e pode ser muito dificil, pois o paciente pode 
estar se referindo a vertigem propriamente dita, a altera^ao visual (tem oscilopsia e v£ o ambiente 
rodar) ou ao lado para o qual preferencialmente desequilibra. A sensa^ao de estar oscilando em 
varias direejoes pode traduzir um comprometimento nao vestibular, como nas neuropatias perife¬ 
ricas e nas lesdes cerebelares difusas. £ frequentemente encontrada nos casos de vertigem fdbica, 
que apesar de nao se tratar de um disturbio vestibular propriamente dito, e o segundo diagndstico 
mais comum em ambulatorios especializados. Lesoes vestibulares perifericas bilaterais ou lesoes 
centrais que acometem estruturas dos dois lados podem levar a oscila^ao no sentido anteroposte¬ 
rior. Nesse caso, como as estruturas estao comprometidas bilateralmente, nao ha um desbalan^o 
direita-esquerda, e o paciente nao se queixa de vertigem rotatoria. 

Resumindo, a sensa<;ao de tontura como mal-estar ou fraqueza geralmente tem causa clinica. 
A sensa^ao de rotate e decorrente de comprometimento vestibular unilateral agudo, que pode ser 
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central ou periferico, e a sensa^ao de balan^ar pode ser vestibular ou ter outras causas neuroldgicas 
ou afe psiquidtricas, como em uma crise de panico. 

O segundo passo importante e definir a dura^ao da queixa. A vertigem 6 constante ou in- 
termitente, e nesse caso se tem alguma rela^ao com movimento da cabe<;a. Nesse ponto, deve-se 
diferenciar a vertigem constante que piora com o movimento - a maioria dos pacientes refere 
piora, pois uma vez que o sistema vestibular esteja comprometido qualquer movimento piora os 
sintomas - e a vertigem que d desencadeada por movimento, como nos casos posicionais. Nesse 
ultimo exemplo, o paciente fica bem e apenas com movimentos tem vertigem, que pode ser inten- 
sa, mas e passageira. 

Neste capitulo serao abordadas as formas constantes, que sao a vertigem de origem periferica 
e a vertigem de origem central, e as formas intermitentes, que sao posicionais. 


COMPROMETIMENTO VESTIBULAR AGUDO PERIFERICO 


O paciente com lesao vestibular aguda queixa-se de vertigem, com nitida sensa<jao de rota- 
<;ao, desequilfbrio, ndusea e vdmito. Na fase aguda torna-se fundamental diferenciar o comprome- 
timento central do periferico, o que nem sempre 6 facil. Se o paciente apresenta nitidos sintomas 
ou sinais de tronco, como diplopia, deficit motor ou sensitivo, altera^oes de coordena^ao, disfagia 
ou disartria, o diagndstico de vertigem de origem central d claro. No entanto, alguns pacientes 
apresentam exclusivamente sintomas vestibulares, e sabe-se que muitos desses pacientes tem le- 
soes isquemicas de cerebelo. Nesse cendrio, no caso de um paciente com comprometimento vesti¬ 
bular exclusivo, tr£s perguntas sdo fundamentais: 

1. Trata-se de uma lesao vestibular periferica ou central? 

2. £ necessaria a investiga<jao com exame de imagem? 

3 . £ necessdria a intema<jao do paciente? 

Em um estudo recente, pacientes que procuraram o departamento de emergencia e foram 
diagnosticados com lesao vestibular periferica ou vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB) 
realizaram com igual frequencia exame de imagem. Isso significa que houve um excesso de pedi- 
dos de ressonancia em pacientes com VPPB (quando nao ha indica^ao de exame de imagem), e 
provavelmente uma falha com menos pedidos do que o necessario em casos de neurite vestibular 
(quando 6 importante excluir casos de vertigem central). 


| ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Comprometimento vestibular agudo periferico refere-se a um mecanismo de lesao estrutural 
ou funcional do labirinto ou nervo vestibular com consequente desbalan^o do tdnus vestibular. 

O sistema vestibular tem as fun<;6es de equilibrio, estabiliza^ao da imagem na retina e per- 
cep^ao do movimento e orienta^ao espacial. O labirinto e o nudeo vestibular mantem um tonus 
constante, isto 6, suas celulas mesmo em repouso t^m uma atividade continua. Na lesao do labi¬ 
rinto ou do nervo vestibular unilateral ocorre um desbalan<;o desse tonus, uma vez que o lado 
lesado adquire uma atividade alterada. Esse desbalan^o do t6nus vestibular leva a altera^ao de 
todas as suas fun^oes, ocasionando desequilfbrio, nistagmo (altera<;ao na estabiliza^ao da imagem 
na retina) e vertigem (altera^ao na percep^ao do espa^o e do movimento). Como nas lesoes peri- 
fericas, ha uma perda da informa^ao para todas as fun^oes, todos os sintomas e sinais da sindrome 
vestibular estao presentes em intensidades semelhantes. Trata-se de uma sindrome com sinais e 
sintomas harmonicos; todos estao presentes em intensidades proporcionais. 

As principals etiologias sao: neurite vestibular, doenc^a (ou sindrome) de Meniere, mas- 
toidite com envolvimento do labirinto e labirintite (viral ou bacteriana), isquemia labirintica e 
trauma. A neurite vestibular e as crises de doen^a de Meniere sao as causas mais comuns; ambas 





acometem adultos entre 30 e 50 anos. A mastoidite ocorre como complica^ao de urn quadro 
infeccioso pfevio como uma otite media, enquanto a isquemia labirintica ocorre em adultos 
com fatores de risco para doen^a cerebrovascular e deve ser abordada como as stndromes vesti- 
bulares centrais (ver adiante). 

A neurite vestibular 6 caracterizada por vertigem rotatoria de instalaqio aguda, com dura<;ao 
de dias e melhora progressiva. £ acompanhada de n&useas, vomitos e desequilibrio, e por definfeao 
os pacientes nao tem sintomas auditivos como zumbido ou hipoacusia. A etiologia mais aceita na 
literatura 6 a reativa<;ao do herpes-virus tipo 1 na divisao superior do nervo vestibular. 

A doent de Meniere e causada por um aumento da endolinfa tanto no labirinto como na 
edelea. Com o aumento da endolinfa ha uma ruptura da membrana labirintica e uma comunica<;ao 
da endolinfa com a perilinfa, que tem concentrates ionicas diferentes. Isso leva a um estimulo 
anormal, desencadeando vertigem e altera<;6es auditivas. 


| ACHADOS CUNICOS 


O diagnbstico da sindrome vestibular periferica aguda £ estabelecido por meio de anamnese 
e exame neuroldgico. Exames laboratoriais e de imagem podem auxiliar no diagndstico etiologico 
e no diferencial com as sindromes vestibulares centrais. 

Os sintomas sio: vertigem rotatbria, desequilibrio moderado, ndusea e vdmito, oscilopsia: 
pode haver descri^ao de ver as coisas girando ao seu redor. 

As altera^oes no exame neurologico sao: 

1. Nistagmo horizonto-rotatdrio batendo para o lado bom: a dire<;ao do nistagmo nao se mo- 
difica nas diferentes posujoes do olhar, ou em diferentes posi^oes da cabe^a, batendo sempre 
na mesma dire<;ao. 

° Tipicamente o nistagmo e mais intenso ao olhar para o lado bom (na mesma dire<;ao em 
que bate, da fase rapida) e pode diminuir ou desaparecer ao olhar para o lado lesado (na 
dire^ao da fase lenta). 

a O nistagmo de origem periferica £ inibido pela fixa^ao visual, isto £, diminui e pode desa¬ 
parecer quando o paciente fixa o olhar na posi<;ao primaria, olhando, por exemplo, para 
o dedo do examinador. 

a E mais bem visualizado com 6culos de Frenzel ou com o oftalmoscbpio. 

2 . Altera^ao do equilibrio, com tendencia a queda para o lado lesado: com olhos fechados o pa¬ 
ciente tende a cair para o lado lesado, e durante a marcha desvia tambem para o lado lesado. 
Apesar de ter o equilibrio comprometido, 6 possivel hear em pb e caminhar. 

3 . Reflexo vestibulo-ocular (VOR) alterado do lado lesado. 

O VOR 6 o movimento dos olhos na direct oposta e na mesma velocidade que o movimento 
da cabecja. £ bastante conhecido no exame do paciente em coma, como manobra dos olhos de 
boneca. Para examinar o VOR de um paciente consciente e colaborativo, segura-se a cabe<;a do pa¬ 
ciente e solicita-se que ele mantenha os olhos fixos na ponta de nariz do examinador. Em seguida, 
a cabe<;a do paciente e rapidamente rodada para um dos lados e se observa o movimento dos olhos 
para o lado oposto. Por exemplo, se houver uma lesao periferica a direita, ao rodar a cabe<;a do 
paciente para a direita os olhos nao farao o movimento de corre^ao para a esquerda, e se diz que o 
VOR esta alterado a direita (Figura 1). 

O VOR pode ser dificil de pesquisar na fase inicial da lesao e pode estar normal em crises 
vertiginosas da doen<^a de Meniere, e esta alterado em lesoes labirinticas e do VIII nervo. Um 
estudo recente demonstrou que embora o VOR possa estar alterado em lesoes centrais, e um sinal 
fidedigno de lesao periferica. Esse mesmo trabalho nao observou nenhum paciente com lesao 
periferica e VOR normal. Resumindo, se o VOR estiver normal, trata-se de uma lesao central, se 
estiver alterado e muito mais provavel que seja periferica. 
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FIGURA 1 Esquema da pesquisa do reflexo vestibulo-ocular. Em um individuo normal, a 
rotagao da cabe^a para um lado leva ao movimento dos olhos na mesma velocidade e na 
dire^ao oposta. Em um paciente com lesao vestibular periferica, por comprometimento 
do reflexo vestibulo-ocular, ao se fazer a rotagao para o lado lesado, o movimento dos 
olhos gerado e lento e curto, sendo necess^ria uma sacada de corregao para se manter 
o alvo visual fixo na retina. 


Todos estes sinais e sintomas - vertigem, queda, nistagmo e VOR alterado - devem estar 
presentes. Situates em que ha desarmonia dos sinais e sintomas, como muito nistagmo sem que¬ 
da, queda sem nistagmo, ou nistagmo e queda para o mesmo lado, muito nistagmo sem vertigem 
sugerem comprometimento central. Qualquer mudanga na diregao do nistagmo tambem deve 
levantar a suspeita de lesao central. 


| EXAMES C OMPLEM ENTARES 


Exames laboratoriais devem ser considerados a crit^rio dinico, por exemplo nos casos com 
vbmito, ou em situates especificas, como nos casos de suspeita de quadro infeccioso (mastoidite). 

Exames de imagem 

1. Nos casos de trauma ou suspeita de mastoidite deve ser solicitada tomografia de cranio e de 
ossos temporais, o que demonstra possiveis fraturas, hematomas e nos casos de mastoidite 
evidencia secregao na mastoide. 

2 . Pacientes com doenga de Meniere nao necessitam de exame de imagem. 

3 . Pacientes com queixas tipicas de lesao vestibular periferica aguda, a rigor, nao necessitam de 
exame de imagem. No entanto, o diagnbstico diferencial entre lesoes periftricas e centrais 
nem sempre e facil. 

4 . Estudos recentes sugerem a investigagao com imagem em lesoes vestibulares agudas nas se- 
guintes situates: 

u Sinais e sintomas desarmonicos. 

a Pacientes acima de 50 anos e com fatores de risco para doenga cerebrovascular, 
a Nistagmo que modifica a diregao, ou seja, bate para a direita ao olhar para a direita e bate 
para a esquerda ao olhar para a esquerda. 
a VOR normal. 

a Presenga de desvio skew (ver adiante). 

















5 . Exame clinico com qualquer sinal de tronco associado indica tratar-se de vertigem central, 
que deve ser investigada com ressonancia de cranio, uma vez que as lesoes de fossa posterior 
nao sao bem visualizadas na tomografia de crinio (Algoritmo 1). 

■ TRATAMENTO _ 

O tratamento de pacientes com vertigem e estabelecido com dois objetivos: tratamento sinto- 
matico, ou seja, tratamento da crise em si, e tratamento especifico, ou seja, tratamento da doen<ja 
que causou a vertigem. 

O controle da crise vertiginosa pode ser obtido com as seguintes medicares: 

■ Dimenidrato: 1 amp EV ou 1 comp VO 6/6 h. 

■ Meclizina: 25 mg 1 comp VO 8/8 ou 6/6 h. 

■ Benzodiazepinicos (diazepam, lorazepam, clonazepam) podem ser usados como altemativa, mas 
seu uso deve ser restrito devido a sua possivel a^ao prejudicial na recupera^ao dos pacientes. 

O tratamento especifico dependc da causa da vertigem: 

■ Neurite vestibular: recentemente foi demonstrado que o uso de metilpredinisolona acelera a 
recupera^ao dos pacientes com neurite vestibular. 

■ Doen<;a de Meniere: com o intuito de prevenir crises subsequentes, pode-se prescrever be- 
taistina (Betaserc* ou Labirin*) na dose de 8 a 24 mg duas vezes ao dia. 

■ Pacientes com mastoidite ou com trauma labirintico devem ser avaliados pelo otorrinolarin- 
gologista e deve ser iniciado tratamento com antibioticos. 


ALGORITMO 1 TONTURA E VERTIGEM 
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A interna^ao deve ser considerada para pacientes muito sintom&ticos, com vdmitos incon- 
trolaveis ou desequilibrio muito importante e para pacientes com mais de 50 anos com fatores de 
risco para DCV devido k possibilidade de etiologia isquemica. 

Pacientes que recebem alta devem receber prescri^ao preferencialmente de dimenidrato ou 
meclizina, caso estejam muito sintomaticos. Especialmente em idosos, deve-se evitar prescrever 
cinarizina e flunarizina devido aos graves eventos adversos (parkinsonismo e depressao). Qual- 
quer medica<;ao sintomatica deve ser usada por periodo curto (aft uma semana), enquanto houver 
muita queixa, como nausea. Deve ser orientado retorno lento ks atividades habituais, induindo 
esportes leves. 


COMPROMETIMENTO VESTIBULAR AGUDO CENTRAL 


O paciente com uma sindrome vestibular central aguda queixa-se na maioria das vezes de 
vertigem, desequilibrio, nauseas e vomitos, associados a outros sintomas de tronco. Nos casos 
com nitido comprometimento de estruturas centrais, o diagnostico nao oferece dificuldades. No 
entanto, pode surgir dificuldade em pacientes acima de 50 anos com um ou mais fatores de risco 
para DCV e que se apresentam com uma sindrome vestibular periftrica aguda. Apesar de a apre- 
senta^ao clinica desses pacientes ser de uma lesao periftrica, algumas vezes (em aft 25% dos casos) 
pode se tratar de uma doen^a cerebrovascular. A dificuldade pode ser maior nos casos de infarto 
da arftria cerebelar anteroinferior (AICA) ou nas lesoes de nddulo cerebelar. Em ambos os casos o 
comprometimento clinico pode ser muito semelhante ao comprometimento encontrado nas lesoes 
vestibulares periftricas. 
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Comprometimento vestibular periferico central refere-se a um mecanismo de lesao nao so do 
nudeo vestibular, mas tambem de toda a via vestibular central desde o nudeo vestibular aft o cdrtex. 

A principal etiologia nos casos de instala^ao aguda e a isquemia por infarto da arftria ver¬ 
tebral, arftria cerebelar posteroinferior (PICA), arftria cerebelar anteroinferior (AICA) ou, mais 
raramente, da arftria basilar. Outras etiologias sao os hematomas de ponte ou cerebelo, lesoes des- 
mielinizantes (esclerose multipla) e os tumores. Uma vez que a isquemia e a principal causa desse 
tipo de comprometimento, a vertigem central 6 mais comum em pacientes com mais de 50 anos 
com um ou mais fatores de risco para DCV. 

Como foi comentado anteriormente, na lesao vestibular unilateral aguda existe um desba- 
lan<jo do t6nus vestibular. Nos casos de lesao central, aftm desse mecanismo ocorre tambem com¬ 
prometimento de vias que participam do controle da motricidade ocular, o que explica a presen^a 
de outros sinais e outras formas de nistagmo aftm dos descritos nas lesdes periftricas. Se houver 
comprometimento de outras estruturas de tronco, como via piramidal, vias cerebelares, vias da 
sensibilidade e nudeos de nervos cranianos, o paciente terd os sinais correspondcntes. 


| ACHADOS CLlNICOS 


Assim como nas lesoes periftricas, nas lesoes centrais o diagnostico tambem se baseia nos 
sinais e sintomas. O paciente com lesao vestibular central apresenta os seguintes sintomas: ver¬ 
tigem rotatoria ou oscilatoria (sensa<;ao de balan<;ar), desequilibrio moderado a grave, nausea e 
vomito, oscilopsia: pode haver descri«;ao de ver as coisas girando ao seu redor, ou “correndo” no 
sentido vertical. Outros sintomas de lesao central podem ser: diplopia, altera<;ao visual, disartria, 
disfagia, deficit motor ou sensitivo. Como dito anteriormente, se houver sinais neurolbgicos de 







comprometimento de tronco encefdlico nao hi dificuldade no diagnostico. Se houver apenas com- 
prometimento do sistema vestibular deve-se estar atento aos seguintes sinais, que sao indicativos 
de lesao central: 

1. Nistagmo horizonto-rotatdrio, que muda de dire^ao nas diferentes posi^des do olhar. Um 
paciente com lesao central pode ter nistagmo que bate para a direita quando ele olha para a 
direita e passa a bater para a esquerda ao olhar para a esquerda, ou seja, o nistagmo muda a 
dire<;ao conforme a dire^ao do olhar. 

2 . Nistagmo vertical puro ou rotatdrio puro. O nistagmo tern uma dire<;ao muito especifica, 
ou s6 vertical (geralmente para cima ou para baixo), ou so rotatoria, sem o componente 
horizontal. 

3 . Desvio skew. Trata-se de um desalinhamento vertical dos olhos, ha um estrabismo, em que 
um dos olhos fica mais para baixo e outro fica mais para cima. O desvio skew esta presente 
apenas em aproximadamente 40% das lesoes centrais, mas nao esta presente em lesoes peri- 
fericas. Portanto, se um paciente apresentar desvio skew, isso indica lesao central, embora sua 
ausencia nao exclua a possibilidade de lesao central. 

4 . Reflexo vestibulo-ocular (VOR) normal. Nas lesoes centrais, o VOR e normal na maioria das 
vezes e esta alterado em raras ocasioes, como na lesao na entrada no VIII nervo no tronco en- 
cefalico, ou nos casos em que o paciente apresentava um comprometimento vestibular previo. 

5 . Pode haver importante altera^ao do equilibrio, com grande dificuldade em permanecer em 
pi ou caminhar. Deve-se estar atento principalmente se a altera^ao de equilibrio nao for 
acompanhada de vertigem ou de nistagmo. Ao contrario das lesoes perifiricas, nas lesoes 
centrais pode haver desarmonia entre os diferentes sintomas e sinais, como ausencia de nis¬ 
tagmo e queda acentuada. 


| EXAMES COMPLEMENTARES 


Tambem nos casos de vertigem central, exames laboratoriais, como eletrolitos, devem ser 
considerados a criterio clinico, por exemplo, nos casos com vomito. Na suspeita de lesoes isque- 
micas deve-se proceder de acordo com as condutas de qualquer outro acidente vascular cerebral. 

Exames de imagem 

O exame de imagem i de fundamental importancia para a confirma«;ao diagndstica. Nesses 
casos, a ressonancia magnetica (RM) 6 o exame de escolha, uma vez que lesoes de tronco e/ou 
cerebelo nao sao bem visualizadas na tomografia. A RM confirma se tratar de uma lesao central 
e na maioria das vezes possibilita o diagnostico especifico (vascular, desmielinizante, tumor) (ver 
Algoritmo 1). 

Se a partir da avalia<;ao inicial for feita a suspeita de AVC, ou seja, se os aspectos clinicos 
discutidos anteriormente estiverem presentes, tambim deve-se desencadear as condutas esped- 
ficas (consultar capitulo sobre AVC). Se, por outro lado, o paciente se apresentar com uma sin- 
drome vestibular perifirica, mas tiver mais de 50 anos e um ou mais fatores de risco para DCV, 
deve-se considerar a possibilidade de lesao central e o paciente deve ser submetido a exame de 
imagem. 


I TRATAMENTO 


O tratamento da crise vertiginosa e igual ao das lesoes perifericas, e o tratamento especifico 
sera feito de acordo com a etiologia; por exemplo, nos casos de isquemia, deve-se seguir o trata¬ 
mento de AVC. A interna<;ao deve ser considerada em todos os pacientes com suspeita de sindro- 
me vestibular central aguda. 
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Alguns pacientes apresentam episddios curtos de vertigem desencadeados por movimentos rd- 
pidos da cabe^a. Embora esse tipo de queixa possa ocorrer em casos de comprometimento central, a 
vertigem de posicionamento (ou posicional) paroxistica benigna (VPPB) 6 a causa mais comum. 


■ ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A VPPB e um problema mecanico do labirinto, caracterizado por curtos episodios de verti¬ 
gem rotatoria desencadeados por movimentos bruscos da cabe<;a. Aproximadamente metade dos 
casos e idiopatica, enquanto trauma e neurite vestibular sao as etiologias mais frequentes. Outras 
causas possiveis sao: ototoxicidade, mastoidite crdnica, otosclerose, repouso prolongado, doen<;a 
de Meniere, labirintite infecciosa, surdez subita, vestibulopatia bilateral e isquemia de tronco ence- 
falico. A VPPB pode ocorrer em crian^as e adultos, mas e mais comum em individuos acima dos 
60 anos e nessa faixa etaria as mulheres sao mais acometidas. 

Admite-se que a VPPB seja causada por particulas de carbonato de cdlcio (derivadas dos 
otdlitos), que se desprendem da macula do utriculo e caem no canal semicircular. Essas particulas 
flutuando no canal semicircular induzem uma acelera^ao anormal da endolinfa e consequente 
deflexao anormal da cupula do canal semicircular. Portanto, cada movimento brusco da cabe^a 
desencadeia um estimulo anormal do labirinto comprometido. 


| ACHADOS CUNICOS 


O diagnostico da VPPB £ estabelecido por anamnese e exame neurologico. Tipicamente, o 
paciente com VPPB descreve ataques de vertigem rotatoria, de curta dura^ao e forte intensidade 
desencadeados por movimentos rapidos da cabe^a, sendo os mais frequentes os seguintes: levantar 
da cama pela manha, deitar e virar na cama, estender o pesco<;o para olhar para o alto e fletir o 
pesco<;o para olhar para baixo. Na posi^ao ortostatica, ataques desencadeados por movimentos 
bruscos podem levar a quedas, ou em casos menos intensos o paciente pode referir tendencia a 
queda para trds. 

O exame neuroldgico e normal, com exce<;ao da manobra de Dix-Hallpike, que induz o nis- 
tagmo tipico. Essa manobra e realizada da seguinte maneira: o paciente e colocado na posi^ao 
sentada e sua cabe^a 6 rodada em 45° para o lado comprometido. Em seguida, ele k rapidamente 



FIGURA 2 Manobra de Dix-Hallpike: a cabe^a do paciente 6 rodada em 45° para o lado 
que se quer examinar (A) e em seguida o paciente e rapidamente colocado em decubito 
dorsal, permanecendo com a cabe^a rodada e inclinada para tr^s (B). 














colocado em decubito dorsal, e a cabe<;a fica levemente pendurada e rodada para o lado examinado 
(Figura 2). Outra alternativa 6 a manobra de posicionamento lateral: o paciente e colocado senta- 
do e sua cabe^a e rodada em 45° para o lado oposto aquele que se deseja examinar. Em seguida, 
£ deitado para o lado examinado. Ao final da manobra o paciente esti em decubito lateral com 
a cabe^a rodada, olhando na dire<;ao do examinador (Figura 3). Quando positiva, essa manobra 
induz o aparecimento do nistagmo, que tambem tem seu componente rotatdrio batendo para o 
ouvido comprometido. 

Portanto, a observa<;ao do nistagmo desencadeado pela manobra de Dix-Hallpike ou de 
posicionamento lateral e com todas as caracteristicas abaixo e o criterio usado para o diagnostico 
de VPPB. 

1. Dire<^ao: o nistagmo tem um componente vertical para cima e outro componente rotatorio 
batendo no sentido do ouvido comprometido, que durante a manobra fica mais baixo. Na 
VPPB do canal posterior direito o componente rotatdrio 6 entao no sentido anti-hor&rio 
(visto pelo examinador), e no posterior esquerdo e horario. Nota-se que o nistagmo nao 
e horizon to-rotatorio como nas lesoes agudas. Na VPPB nao ha lesao, ha apenas um mal 
funcionamento do canal semicircular posterior. Seguindo o mesmo raciodnio, o nistagmo 
tambem nao e nem vertical puro, nem rotatorio puro, como encontrado nas lesoes centrais. 

2 . Latencia de poucos segundos ate seu aparecimento. Isso decorre do tempo necessario para as 
particulas iniciarem o movimento desencadeado pela for<;a da gravidade, ap6s o posiciona¬ 
mento do paciente. 

3 . Dura^ao curta, de ate 40 segundos. As particulas atingem o ponto mais inferior do CSC, cessa 
o estimulo, e consequentemente cessa o nistagmo. 

4 . Inversao da dire^ao quando o paciente 6 colocado novamente sentado. Quando o paciente 
6 deitado, as particulas fogem da cupula e geram um estimulo excitatdrio, o que ocasiona o 
nistagmo vertical e rotatorio batendo para o ouvido comprometido. Quando o paciente 6 
novamente colocado na posi<;ao sentada, as particulas fazem o movimento na dire^ao opos- 
ta, portanto ha estimulo inibitdrio e consequente inversao do nistagmo. Nota-se que nesse 
caso nao ha lesao, e a mudan^a na direqio do nistagmo se deve ao movimento das particu¬ 
las, que s6 ocorre com a mudan^a na posi^ao da cabe<;a. Trata-se, portanto, de uma situa<jao 
diferente da descrita no topico de lesoes centrais, em que o nistagmo muda de dire^ao com 
a mudan^a na dire<;ao do olhar e sem mudan<;a na posi^ao da cabe^a. 

5 . Diminui^ao na intensidade e eventual desaparecimento com manobras repetidas, isto £, fa- 
tigabilidade. Ocorre fragmenta^ao das particulas, com menor efeito no movimento anormal 
da endolinfa. 



FIGURA 3 Manobra de posicionamento lateral: a cabe^a do paciente 6 rodada em 45° 
para o lado oposto aquele que se deseja examinar (A) e em seguida o paciente e rapida- 
mente colocado em decubito lateral, do lado examinado. A cabe<;a permanece rodada e 
o paciente olha ligeiramente para cima (B). 
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| EXAMES COMPLEMENTARES 


A historia ti'pica e a presen^a de nistagmo compativel tornam a investiga^ao complementar 
desnecessaria. Possiveis exce^oes podem ocorrer de acordo com a etiologia da VPPB; por exemplo, 
nos casos de trauma recente a investiga^ao devera ser realizada devido ao trauma. 


| DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


O diagnostico diferencial mais importante e a vertigem posicional central, que pode ocorrer 
em casos de lesoes de tronco, cerebelo ou angulo pontocerebelar. Se o nistagmo tiver caracteris- 
ticas diferentes das descritas deve-se considerar o diagnostico de vertigem posicional central, e o 
paciente deve ser submetido a exames de imagem, de preferencia ressonancia magnetica, uma vez 
que lesoes de tronco e cerebelo nao sao bem visualizadas na tomografia. 


| TRATAMENTO 
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O tratamento sintomatico e igual ao das sindromes perifericas agudas. No caso da VPPB 
pode-se administrar medica<;ao injetdvel antes da realiza^o das manobras terap£uticas de Epley 
ou de Semont. 

As manobras de Epley (Figura 4) e de Semont (Figura 5) tem o objetivo de movimentar os 
cristais de carbonato de c£lcio at£ que eles retornem ao utriculo. Sao, portanto, manobras especifi- 
cas para o tratamento da VPPB e tem um indice de resolu^ao em torno de 80%. 

A manobra de Epley e realizada da seguinte maneira: a cabeeja do paciente e rodada para o 
lado comprometido e ele e rapidamente colocado em decubito dorsal, com a cabe^a estendida 
abaixo do nivel do leito, apoiada pelo examinador. Em duas etapas de 90° cada, a cabe<ja e o tronco 
do paciente sao rodados para o lado nao comprometido. Por fim, o doente e colocado novamente 
na posi<;ao sentada. 

Na manobra de Semont a cabe^a do paciente e rodada em 45° para o lado sao e em seguida ele 
6 deitado do lado comprometido. Permanece nessa posi^ao por dois a tres minutos e em seguida 
e rapidamente posicionado para o lado oposto, permanecendo cinco minutos nessa nova posi<pio. 
Por fim, e colocado lentamente na posi^ao sentada. 

Como alguns pacientes podem permanecer sintomaticos apos as manobras, deve-se enca- 
minha-los ao otorrinolaringologista ou neurologista e orientados a manter a medica^ao apenas se 
houver sintomas intensos. 



FIGURA 4 Manobra de Epley. Estao representados o labirinto comprometido (esquerdo), na 
perspectiva do examinador, assim como o movimento do calculo atraves do CSC. (A e B) A 
cabe^a do paciente e rodada em 45° para o lado comprometido e em seguida ele e rapida- 
mente deitado, mantendo a posiqSo da cabe^a em relaqao ao tronco. (C e D) A cabe^a e o 
tronco sao rodados em duas etapas de 90°. (E) Lentamente ele e colocado sentado. 
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FIGURA 5 Manobra de Semont. Em cada uma das posi^des, e demonstrado o labirinto 
comprometido (esquerdo), na perspectiva do examinador, assim como o movimento dos 
fragmentos dentro do CSC. (A) A cabe^a do paciente e rodada 45° para o lado sao. (BeQ 
Em seguida e deitado para o lado comprometido. Rapidamente ele e colocado em decubito 
no outro lado, mantendo a posiqao da cabe^a em rela^ao ao tronco, isto e, ele olha para 
baixo, com o nariz encostado na maca. (D) Lentamente, o paciente e colocado sentado. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A monoartrite aguda caracteriza-se por envolvimento da articula^ao com sinais flogisti- 
cos, dor intensa a mobiliza^ao e derrame articular. 

■ As principals causas dc monoartrite aguda sao: bacteriana (artrite sdptica) e crise aguda 
de gota. 

■ As crises iniciais de gota aguda sao frequentemente monoarticulares: a inflama<;ao da pri- 
meira articula^ao metatarsofalangiana (podagra) constitui a apresenta^ao inicial da gota 
em 75 a 90% dos pacientes. 

■ Os principals fatores desencadeantes da crise aguda de gota sao: ingesta de dicool, ingesta 
excessiva de purinas, exercicio, trauma, cirurgia, infec^ao e hemorragia. 

■ Atd prova em contrdrio, a monoartrite aguda deve ser considerada de origem septica, jd que 
o retardo no tratamento pode levar a destrui<;ao da cartilagem articular em poucos dias. 

■ A ausencia de febre ou leucograma normal nao descartam artrite bacteriana. 

■ As principals bacterias responsaveis pelas artrites nao gonococicas em adultos sao: Staphy¬ 
lococcus aureus (atd 70%), Streptococcus sp. (25%) e bacilos Gram-negativos (11-32%). 

■ O diagnostico de artrite septica e confirmado pela artrocentese e nao deve ser retardado. 

■ O diagnostico de gota e feito pela pesquisa de cristais no liquido sinovial. 

■ A artrite nao gonocbcica pode ser consequencia de uma infec^ao em outro sitio com bac¬ 
teremia (endocardite, abscessos etc.). 

■ A antibioticoterapia empirica deve ser instituida imediatamente apos a coleta dos especimes 
para cultura, com base nos posstveis micro-organismos envolvidos, considerando-se a idade 
do paciente, condi^oes dinicas subjacentes, fatores de risco e resultados da Colorado de Gram. 

■ Principalmente no caso das artrites nao gonocdcicas, deve-se realizar a drenagem da arti- 
cula^ao (4s vezes vdrias vezes ao dia) atrav^s de artrocentese com agulha. 

■ Em alguns casos, como articulates anatomicamente dificeis de serem drenadas (quadril, 
esternodavicular) ou ausencia de melhora dinica, h4 indica^ao de drenagem cinirgica 
(aberta ou por artroscopia). 

■ O tratamento da artrite gotosa aguda baseia-se em repouso e controle da inflama<;ao arti¬ 
cular. Para tanto, podem ser utilizados: drogas anti-inflamat6rias nao esteroides (AlNEs), 
colchicina e glicocorticoides. 
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INTRODUQAO E DEFINI^OES 


A artrite 6 caracterizada pela present de sinais flogisticos na articula<^o. Pode ser classifi- 
cada como monoarticular, oligoarticular (ate 4 articulates envolvidas) e poliarticular ( 2 * 5 arti¬ 
culates). Por sua vez, em cada um destes grupos podemos encontrar quadros de inicio agudo ou 
cronico. 

A monoartrite aguda evidencia franco envolvimento da articula^ao propriamente dita, com 
sinais flogisticos, dor intensa 4 mobiliza^ao e present de derrame articular. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A Tabela 1 apresenta as principais etiologias das monoartrites agudas. No presente capitulo, 
abordaremos as etiologias mais frequentes: artrite septica e crise aguda de gota. 


■ ARTRITE ASSOCIADA A INFEC^AO 


■ Artrite septica: refere-se 4 invasao do liquido sinovial por micro-organismos, frequentemente 
de etiologia bacteriana. Os germes mais frequentes s4o S. Aureus, N. gonorrhoeae, S. pneumo¬ 
niae, outros estreptococos e bacilos Gram-negativos (Tabela 2). Os micro-organismos atingem 
a sinovia por dissemina^ao hematogenica a partir de uma infec^ao 4 distancia. Pode tambem 
ocorrer a dissemina^ao das bact^rias atrav^s de outras vias: por uma osteomielite adjacente 
(especialmente em crian^as), por via linfatica a partir de uma infec^ao proxima 4 articulate, 
infec^ao iatrogenica decorrente de uma artrocentese ou artroscopia e por trauma penetrante. 
O acesso de componentes sanguineos ao espa$o sinovial e facil, pois a membrana sinovial £ 
ricamente vascularizada e nao possui membrana basal util como barreira funcional. 

TABELA 1 Principais causas de monoartrite aguda 

Infecciosas' 

Doenqas por deposiqao de cristais 

■ Gonocdcica 

■ Gota (cristais de monourato de sddio) 

■ N3o gonocbcica 

■ Pseudogota (cristais de pirofosfato de cAlcio 

■ Viral 3 

- CPPD) 

Hemortgicas ou hemartrose 

Reumatologicas 

• Coagulopatias (hemofilia) 

■ Osteoartrose 2 

■ Uso de anticoagulantes 

■ Artrite reumatoide (AR) juvenil 3 

■ Trauma/fratura 

■ Sfndrome de Reiter/artrite psori4sica 3 

■ Sinovite vilonodular pigmentada/sinovioma 

■ Enteroartropatias 3 

Isquemicas 

Doen^as sistemicas 

■ Necrose avascular 

■ Endocardite infecciosa 

■ Osteonecrose espontSnea 

■ Sarcoidose 3 

■ Crise vaso-odusiva 



1 Artrite tuberculosa e fungica apresentam-se mais comumente como quadros monoarticulares 
cronicos. 

2 A osteoartrose 6 uma doenqa articular degenerativa e crdnica, mas, eventualmente, pode cursar 
com episodios inflamatorios agudos em decorrencia principalmente de sobrecarga articular. 

3 Algumas doerujas poliarticulares podem inicialmente se apresentar com comprometimento 
monoarticular. 
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TABELA 2 Etiologia da artrite sdptica em adultos 


1 Etiologias 

Frequencia 

■ Neisseria gonorrhoeae 

■ > 50% 

■ Etiologias nao gonocbcicas 

■ < 50% 

■ Staphylococcus aureus’ 

■ 40-70% 

■ Streptococcus sp.’ 

■ 25% 

• Bacilos Gram-negativos (Ertterobacter, Pseudomonas, Salmonella)' 

■ 11-32% 

• Staphylococcus epidermidis’ 

• 5% 

■ Haemophilus influenzae ' 

■ 2% 

■ Anaerdbios 1 

■ 1% 

■ Associagdo de agentes' 

■ 10% 


1 Porcentagem das etiologias ndo gonocbcicas. 


■ Artrite pds-infecciosa: define-se pela presen^a de antigenos microbianos na articula^ao 
comprometida, como ocorre na artrite pos-meningococica ou infecqio pelo virus da he¬ 
patite B. 

■ Artrite reativa: verifica-se a present de um processo inflamatdrio articular consequente a 
uma infec^ao a distancia, como e o caso da febre reumatica e da artrite por enterobacterias. 


■ ARTRITE GOTOSA 


Hiperuricemia e definida como nivel serico de dcido urico > 7,0 mg/dL em homens e > 
6,0 mg/dL em mulheres. Ja gota e a doemja decorrente da deposi<jao de cristais de monourato 
de sddio nos tecidos devido a hiperuricemia (supersatura<;ao dos cristais no liquido extracelu- 
lar), resultando em uma ou mais das seguintes manifesta^des: artrite gotosa; tofos (agregados 
de monourato de sodio nos tecidos moles, cartilagens e ossos); nefropatia gotosa; nefrolitiase 
por acido urico. 

Ha risco de se desenvolver artrite gotosa quando os niveis sericos de acido urico estao au- 
mentados. Contudo, menos de 25% dos pacientes com hiperuricemia sao afetados pela gota. Os 
niveis sericos de acido urico dependem da idade e do sexo do individuo, aumentando no inicio 
da puberdade no sexo masculino e com a menopausa no sexo feminino. A rela^ao entre homens 
x mulheres e de 2 a 7:1. £ rara em homens com menos de 30 anos de idade e em mulheres antes 
da menopausa. Obesidade, hiperlipidemia, hipertensao arterial e aterosderose estao associadas 
com a gota. 

O acido urico 6 o produto final do metabolismo das purinas, que sao provenientes dos 
dcidos nucleicos e tambem da dieta. A enzima xantino oxidase catalisa as duas rea^oes finais 
desta via metabdlica: a conversao da hipoxantina em xantina e a conversao desta ultima em 
dcido urico. 

Niveis sericos elevados de dcido urico levam d supersatura^ao dos cristais de monourato de 
s6dio no liquido extracelular, os quais se precipitam no espa<;o sinovial, onde desencadeiam um 
intenso processo inflamatorio. Entre outros mecanismos, esses cristais estimulam a ativa^ao do 
sistema complemento, a produ<;ao de fatores quimiotaticos e induzem a libera^ao de enzimas li- 
sossomicas. 

A maioria (90%) dos pacientes com gota produz quantidades normais de dcido urico, mas a 
excreijao renal dele estd diminuida. Ja em 10% dos casos, hd produ^ao aumentada de dcido urico 
decorrente de varias causas (Tabela 3). 











TABELA 3 Causas subjacentes de gota 


1 - Excessiva produgao de purina e/ou urato 


a. Condigoes dinicas 

a Neoplasias mieloproliferativas e linfoproliferativas 
a Doengas hemollticas, policitemia vera 
a Obesidade 
a Psorfase 

b. Dieta, drogas ou toxina 

a Etanol (sobretudo cerveja) 

a IngestSo excessiva de carne vermelha, vlsceras (miudos) 

a Alguns frutos do mar (mexilhao, anchova, sardinha, salmSo, truta, bacalhau), tomate, 
aspargos, couve-flor, espinafre etc. 

a Drogas citotbxicas 
a Acido nicotlnico 

a Etilamino-1,3,4-tiadiazol (herbicida) 
a Bebidas com excesso de frutose 
c Causas genPticas 

a Excessiva destruigSo celular e geragao de urato (p. ex., doengas de depdsito de glicogenio, 
entre outras) 

a Erros inatos do metabolismo da purina 



b. Medicamentos e tPxicos 

a DiurPticos (tiazidicos e de alga), betabloqueadores, inibidores da ECA 
o Salicilatos em baixas doses (60 mg a 3.000 mg/dia) 
a Cidosporina, tacrolimus 
a Etambutol, pirazinamida 
a IngestSo de chumbo ou nefropatia por chumbo 
a Etanol 

c. Causas genPticas 

a Polimorfismos genPticos que alteram os transportadores de urato e formas de gota de infcio 
precoce com disfungao renal (p. ex., doenga renal dstica medular) 


ACHADOS CLlNICOS 


A monoartrite aguda deve ser considerada de origem infecciosa ate prova em contrario, ja que o 
retardo no diagnostico e no tratamento adequado pode acarretar a evolugao com destruigao da carti- 
lagem articular e anquilose em poucos dias. Alem disso, como a artrite septica e geralmente resultado 
de disseminagao hematogenica de um foco infeccioso de outro sitio, o reconhecimento precoce do 
acometimento articular permite o diagnPstico e o tratamento oportuno da infecgao primdria. 
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TABELA 4 Etiologia da artrite de acordo com os achados clmicos 


Doenqas de base 

Bact6rias 

■ Diabetes melito 

■ 

Cocos Gram-positivos e bacilos Gram-negativos 

• Alcoolismo/cirrose 

■ 

Cocos Gram-positivos, bacilos Gram-negativos e S. pneumoniae 

■ Neoplasias 

■ 

Cocos Gram-positivos, bacilos Gram-negativos e Pseudomonas 

■ Doenga falciforme 

■ 

Cocos Gram-positivos, Salmonella, S. pneumoniae 

■ Artrite reumatoide 

■ 

Staphylococcus aureus 

■ Prbteses articulares 

■ 

Staphylococcus aureus 

■ Uso de drogas ilicitas 

■ 

Staphylococcus aureus, Pseudomonas, Serratia marcescens 

■ AIDS 

■ 

Staphylococcus aureus, Neisseria gonorrhoeae, Salmonella, 



Pseudomonas, fungos 

■ Mordedura de c3o, gato 

■ 

Pasteurella multocida 

■ Leite n3o pasteurizado 

■ 

Brucella sp. 


A apresenta^ao classica e de um quadro agudo com edema, calor, rubor, febre e ate calafrios 
(na vigencia de bacteremia). Entretanto, em idosos ou imunossuprimidos a ausencia de febre nao 
exclui o diagndstico de artrite bacteriana. A histdria cllnica pode sugerir a etiologia (Tabela 4). 

Descarga uretral sugere artrite gonocdcica. A presen^a de sopro cardiaco, febre, esplenome- 
galia, doeiuja cardiaca de base sugere endocardite (com artrite reativa ou embolia septica). 


■ ARTRITE G0N0C6CICA 


Os sintomas articulares se desenvolvem de 1 dia a varias semanas apos o contato sexual. Con- 
tudo, apenas 25% dos pacientes com infec^ao gonococica disseminada (IGD) apresentam queixas 
urogenitais. As mulheres sao mais acometidas que os homens, sendo mais propensas a desenvolver 
infec^ao gonococica disseminada proximo a menstrua<;ao e durante a gesta^ao. 

Os achados mais frequentes sao poliartralgia e poliartrite migratoria ou aditiva, sendo os 
joelhos, tornozelos, punhos e cotovelos as articula^oes mais acometidas. Outros achados clinicos 
comuns sao tenossinovite, dermatite e febre. A tenossinovite & mais frequente no dorso das maos, dos 
punhos, dos tornozelos e dos joelhos. A dermatite e usualmente maculo-papular ou vesicular, mas 
pode ser encontrada na forma de pustulas, bolhas hemorrdgicas, eritema multiforme ou vasculite. 
Tais lesoes se localizam no tronco e nas extremidades e necessitam ser cuidadosamente investigadas. 

Historia de esplenectomia ou de deficiencias congenitas ou adquiridas do complemento (espe- 
cialmente de C6 a C8) sao fatores que aumentam a chance de gonococcemia e de artrite gonocdcica. 


■ ARTRITE NAO GONOCbCICA 


A artrite septica aguda se apresenta em geral como uma monoartrite ou oligoartrite. A arti- 
cula^ao do joelho e a mais comumente afetada (48%), a coxofemoral e a segunda em incid£ncia 
(24%) e as demais variam conforme os trabalhos dos diversos autores. 

Fatores que aumentam a chance de artrite nao gonococica sao: 

■ Diminui^ao das defesas do hospedeiro: idosos, neoplasias, doen^as cronicas graves (p. ex., dia¬ 
betes melito, cirrose, doen^a renal cronica, doen^a falciforme), uso de medicamentos imunossu- 
pressores (glicocorticoides, quimioterapia, imunossupressao em transplantados). 

■ Historia recente de manipula<jao hematogenica: uso de drogas ilicitas, procedimentos invasi- 
vos (cateteres intravenosos), dialise. 










■ Manipulate) articular recente: artrocentese, artroscopia, infiltrates intra-articulares com 
corticosteroides. 

■ Doent articular previa: principalmente a artrite reumatoide, mais raramente, lupus eritema- 
toso sistfimico, osteoartrose, gota e artrite traumatica. 

■ Prbteses articulares. 


■ ARTRITE GOTOSA 


Os episodios agudos iniciais sao mais frequentemente monoarticulares. A inflamato da primei- 
ra articulate) metatarsofalangiana (podagra) constitui a apresentato inicial da gota em 75 a 90% dos 
pacientes. O quadro inflamatorio e de rapida evolu^ao, atingindo dor intensa em poucas horas (8 a 12 
horas). A articulate) se toma agudamente dolorosa, com edema, calor e rubor. A inflamato pode es- 
tender-se aos tecidos periarticulares e a pele, assemelhando-se a um quadro de celulite. 

Os episbdios de monoartrite aguda podem recorrer e afetar os joelhos, tornozelos, tarso, co- 
tovelos, punhos e atb mesmo pequenas articulates das maos. As juntas dos membros inferiores 
sao mais frequentemente envolvidas que as dos membros superiores. Raramente, hi envolvimento 
do esqueleto axial. 

A artrite (assim como os tofos) acomcte prcfcrcncialmente os locais mais frios e em extremi- 
dades, onde a solubilidade dos cristais de urato pode ser diminufda pelas temperaturas mais baixas. 
Pode ocorrer febre baixa. 

As primeiras crises geralmente se resolvem espontaneamente em 3 a 10 dias. Pode haver des- 
camate) da pele sobre a articulate afetada com a resoiuto da inflamato. O acometimento po- 
liarticular e precedido por crises recorrentes de monoartrite. Com o tempo, tais crises agudas po¬ 
dem se tornar mais frequentes (diminuito do periodo intercritico) e duradouras, alem de envolver 
um numero significativamente maior de articulates, chegando-se ate a gota poliarticular crbnica. 
Fatores desencadeantes da crise aguda de gota sao: 

■ Bebidas alcoolicas. 

■ Ingestao excessiva de determinados alimentos, p. ex., came vermelha, visceras (miudos) e 
frutos do mar. 

■ Reduto rapida dos niveis sericos de acido urico, p. ex., infeio de alopurinol. 

■ Fatores fisicos, p. ex., exerdcio fisico ou trauma articular. 

■ Alterato de pH sistemico, p. ex., p6s-operat6rio (tipicamente, 3 a 5 dias ap6s a cirurgia). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Na grande maioria das vezes, o exame essencial £ a andlise do liquido sinovial (Tabela 5). Ou- 
tros exames sao de valor limitado e devem ser guiados pela histbria e pelo exame fisico. Isso pode 


TABELA 5 Indicates, contraindicates e complicates da artrocentese 

1 . Indicates ■ Diagnbstico: exame mais importante na avaliato de monoartrite aguda 

■ Alfvio: a retirada de Ifquido pode aliviar a dor, quando intensa 

■ Drenagem: tanto na artrite sbptica quanto na hemartrose 

2 . Contraindicates ■ Didtese sangrante (espontdnea ou uso de anticoagulantes) 

(relativas) ■ Infecgdo em tecidos periarticulares 

3 . Complicates ■ Infecgdo: rara; 6 importante realizar o procedimento em condites de 

adequada assepsia 

■ Sangramento: pode levar d hemartrose 
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incluir: hemograma, velocidade de hemossedimenta^ao etc. Hemocultura deve sempre ser colhida 
na suspeita de artrite sdptica. De fato, cerca de 50% dos pacientes com artrite sdptica nao gono- 
cdcica apresentam hemoculturas positivas. Culturas de trato geniturinario, faringe e reto podem 
ser uteis na suspeita de artrite gonocdcica. As amostras colhidas nesses ambientes contaminados 
devem ser semeadas em meio de Thayer-Martin. 

Muito cuidado com a dosagem serica de dcido urico, pois pode estar normal no momento da 
crise gotosa aguda e ser elevada em uma artrite s^ptica. 

Radiografias tern limitado valor (edema de partes moles); tomografia e ressonancia podem 
ser uteis na avalia^ao de articulates de quadril. O ultrassom de beira de leito (point of care) pode 
ser util para guiar a artrocentese. 


■ ARTROCENTESE E ANALISE DO UQUIDO SINOVIAL 


Procedimento simples, pouco doloroso e importante na avalia^ao de monoartrite aguda. 
Alem de diagndstica, a artrocentese pode ser de alivio, quando houver marcante dor ou limita^ao 
d movimenta^ao (Tabela 5). 

Uma vez aspirado, as caracterlsticas do liquido sinovial devem ser anotadas (cor, aparencia), 
inocular imediatamente em meios de cultura (avisar ao laboratorio para semear tambem cm meios 
para gonococo - dgar-chocolate), corar pelo Gram, pesquisar cristais e realizar andlise bioquimi- 
ca e citologica. Culturas para fungos e micobacterias nao sao recomendadas de rotina, exceto em 
quadros subagudos ou cronicos (Tabela 6). 
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■ ARTRITE GOTOSA AGUDA 


O liquido sinovial apresenta um padrao inflamatorio (grupo II), geralmente com 20.000 a 
75.000 leucocitos/mm J com predominio de neutrofilos, ou seja, semelhante ao da artrite septica. 

O diagnostico de gota e realizado atrav^s da presen^a de cristais de monourato de sodio em 
forma de agulha e com birrefringencia negativa (amarelos quando paralelos ao compensador ver- 
melho na microscopia de luz polarizada) no interior das celulas polimorfonucleares presentes no 
liquido sinovial. A detec<;ao desses cristais em pacientes com artrite aguda tern sensibilidade de 
64% e especificidade de 100%. Nas fases cronicas, os cristais, geralmente, estao localizados no es- 
pa<;o extracelular. 

A funcjao renal costuma ser necessiria. Gota 6 mais frequcnte em idosos e pacientes com 
comorbidades cardiovasculares. O uso de AINH deve ser evitado se houver doen^a renal cronica 
e a colchicina deve ter sua dose reduzida se CICr < 30 mL/min. 

Como j4 foi ressaltado, o dcido urico s^rico durante a crise aguda de gota pode estar normal 
ou mesmo reduzido. 


TABELA 6 Interpreta^ao do liquido sinovial 


An£lise 

Normal 

Grupo 1: 

nao inflamatdrio 

Grupo II: 
inflamatdrio 

Grupo III: 
purulento 

Apar§ncia 

Clara/ 

transparente 

Amarelo/ 

transparente 

Amarelo/opaco 

Amarelo ou verde/ 
opaco 

Leuc6dtos/mm 3 

<200 

< 2.000 

2.000 a 75.000 

> 100.000 

Polimorfonucleares 

<25% 

< 25% 

2 50% 

i 75% 

Cultura 

Negativa 

Negativa 

Negativa 

Usualmente positiva' 


' Positividade alta para artrite ndo gonocdcica e baixa para gonococo. 









■ ARTRITE SEPTICA 


A contagem de leucdcitos e geralmente maior que 50.000 celulas/mm 3 , com predonunio de po- 
limorfonucleares (> 85%). £ importante lembrar que apenas 40 a 50% dos pacientes com artrite Op¬ 
tica apresentam contagens de leucdcitos maiores que 100.000 celulas/mm 3 . Dessa forma, a contagem 
de celulas no liquido sinovial nao e um padrao definitive para se descartar a presen^a de infec^ao. 

A artrite septica £ diagnosticada atraves da Colorado pelo Gram (presen^a de bacteria) ou 
do crescimento de um germe na cultura. A positividade das culturas € sensivelmente maior nas 
artrites nao gonococicas (> 95%) do que na artrite gonococica (< 25%). Deve ser lembrado que a 
dura^ao e a severidade da doen^a, bem como a administra^ao previa de antibioticos, podem in- 
fluenciar nas caracteristicas do fluido sinovial. 

Para Haemophilus influenzae e Streptococcus pneumoniae, podem ser pesquisados antigenos 
da parede celular por contraimunoeletroforese ou teste de aglutina<;ao do latex. 


DIAGN6STICO diferencial 


O primeiro passo na abordagem do paciente com sintoma monarticular agudo e definir se 
ha realmente artrite. De fato, varios processos inflamatdrios dos tecidos moles periarticulares, co- 
mumente dolorosos, podem mimetizar o quadro de artrite, por exemplo: tendinite do manguito 
rotador, bursite olecraniana, bursite pr^-patelar ou celulite periarticular. A distin^ao entre esses 
disturbios e as verdadeiras artrites e realizada por anamnese e exame fisico, sendo de grande im- 
portincia, haja vista que as condutas terap^uticas s5o bastante diferentes. 

O acometimento de quadril pode nao ser tao exuberante. Nesse caso, o paciente pode referir 
dor na coxa, joelho ou regiao inguinal, sobretudo quando, deitado na maca, ha limita^ao marcante 
ou dor com a rota«;io externa e interna do quadril (Figura 1). 

Em pacientes com artrite reumatoide que apresentam uma articula^ao com sinais inflamatorios 
mais exuberantes que as demais, deve-se sempre considerar a hipotese de artrite septica, ja que a inciden- 
cia dessa complica^o & cerca de 10 vezes maior do que na popula^ao geral. A hemartrose pode causar 
dor, edema e deve ser considerada em pacientes com historia previa de diatese hemorragica ou em uso 
de anticoagulantes. A Tabela 7 descreve o diagnostico diferencial da artrite septica e a Tabela 8 da crise 
aguda de gota. 
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FIGURA 1 Paciente deitado na maca. 
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TABELA 7 Diagndstico diferencial das artrites s^pticas 


Gonocbcica Nao gonococica 


■ Hospedeiro ■ Jovens, adultos saud^veis com ■ Criangas, idosos, 

vida sexual ativa imunossuprimidos, diab&icos, 

pacientes com artrite reumatoide 
(AR) ou prdteses articulares 

■ Padrao articular ■ Poliartralgias migrat6rias (70%)' ■ Monoartrite 

■ Monoartrite (32%) 

■ Poliartrite (10%) 

■ Tenossinovite ■ Frequente (67 %Y ■ Rara 

■ Dermatite ■ Comum 3 ■ Rara 

■ Culturas (+) do ■ < 25% ■ > 95% 

Kquido sinovial 

■ Hemoculturas (+) ■ Raramente ■ 40 a 50% 

■ EvolugSo ■ Boa em > 95% ■ Problem^tica em 30 a 50% 

1 A artrite gonocdcica 6 frequentemente poliarticular e migratbria em sua fase inicial, 
progredindo para urn acometimento monoarticular. 

2 A tenossinovite acomete mais frequentemente m2os, punhos, tornozelos (tendcio do calcSneo) 
e joelhos, sendo a dor desproporcional (intensa) aos achados do exame flsico. Assim como a 
dermatite, a tenossinovite tern importSncia diagnbstica. 

} As Ies6es s2o usualmente mSculo-papulares ou vesiculares e se distribuem pelo tronco e extremida- 
des. Podem tambbm ser observados pustulas, bolhas hemorr2gicas, vasculites e eritema multiforme. 

TABELA 8 Diagnostico diferencial da crise aguda de gota 

■ Principal: artrite sbptica, celulite 

■ Hemorragia por trauma, uso de anticoagulante ou diatese hemorr^gica 

■ Doenga de depdsito de pirofosfato de c£lcio (pseudogota) 

■ Raramente: artrite reativa, artrite psoriatica, doenga de Lyme, sarcoidose 


TRATAMENTO 


Na suspeita de artrite sbptica, ap6s coleta de hemoculturas, de cultura do Kquido sinovial (e 
de outros sitios, se houver), deve-se iniciar antibioticoterapia parenteral de acordo com a coloragao 
de Gram e conforme os achados clinicos (descritos na Tabela 4). Em geral, o tratamento deve ser 
realizado com o paciente hospitalizado; se for isolado um germe, deve-se guiar pelo antibiograma 
e com o menor espectro possivel (Tabela 9). 

A antibioticoterapia empirica pode ser resumida: 

■ Presenga de achados clinicos e/ou paciente grave e coloragao de Gram nao mostra bacterias; 
tratar conforme etiologia mais provavel como descrito na Tabela 4; em geral, cobertura para 
Gram-positivo e Gram-negativo ate resultado de culturas (oxacilina ou vancomicina + cef¬ 
triaxone ou cefepime ou ciprofloxacina). 

■ Cocos Gram-positivos: oxacilina (se suspeita de estafilococo resistente; vancomicina). 

■ Diplococos Gram-negativos: artrite gonococica. 

■ Bacilos Gram-negativos: piperacilina-tazobactam ou cefepime. 

■ Artrite pos-procedimento ou suspeita de estafilococo resistente (rare em pacientes comuni- 
tarios e sem protese): vancomicina com ou sem cefepime. 

■ Artrite p6s-mordedura de cao, gato ou humana: ampicilina-sulbactam. 








TABELA 9 Tratamento antimicrobiano da artrite s^ptica 



Primeira escolha 1 

Alternatives 

■ Neisseria gonorrhoeal 

■ 

Ceftriaxone 

■ Cefotaxima, ciprofloxacina, levofloxacina 

• Staphylococcus aureus 

■ 

Oxacilina 

■ Cefazolina, clindamicina, vancomicina 

■ Staphylococcus aureus 

■ 

Vancomicina 

■ Teicoplanina, linezolide, quinupristin- 




-dalfopristin (resistente 4 oxacilina) 

■ S. pyogenes ou 

■ 

Penicilina 

■ Cefazolina, clindamicina, cefuroxima, 

S. pneumoniae 



ceftriaxone, cefotaxima, vancomicina 

■ Enterococcus 

■ 

Ampicilina + 

■ Teicoplanina, vancomicina, linezolide. 



gentamicina 

quinupristin-dalfopristin 

• Haemophilus influenzae 

■ 

Ceftriaxone 

■ Cefuroxima, cefotaxima, levofloxacina 

• Enterobacteriaceae 

■ 

Ceftriaxone 

■ Ceftazidime, cefepime, amicacina, imipenem, 




meropenem, aztreonam, ampicilina- 




sulbactam, piperacilina-tazobactam 

• Pseudomonas 

■ 

Cefepime ou 

■ Amicacina. imipenem, meropenem. 



piperacilina- 

aztreonam 



-tazobactam 



1 Sempre ajustar de acordo com o antibiograma, com o menor espectro antimicrobiano. 

2 Os pacientes e seus parceiros sexuais devem receber tratamento empirico para infeccao por 
Chlamydia. Deve-se tamWm investigar outras doenqas sexualmente transmissiveis (p. ex., sffilis e 
infec^ao pelo HIV). 


Para artrites nao gonoc6cicas, a dura^ao do tratamento depende da resposta clinica, da bac¬ 
teria isolada e das comorbidades; em geral, o tratamento varia de 2 a 6 semanas. Para artrite gono- 
cocica, o tratamento deve ser de 7 a 10 dias. 


■ DRENAGEM DA ARTICULA^AO _ 

Principalmente no caso das artrites nao gonocdcicas, deve-se realizar a drenagem da articu- 
la<;ao (4s vezes varias vezes ao dia) atraves de artrocentese com agulha. Para se avaliar a eficacia 
do tratamento, o liquido sinovial deve ser enviado para contagem de leucdcitos, Gram e culturas. 
Em alguns casos, hd indica^ao de drenagem cirurgica (aberta ou por artroscopia), por exemplo: 

■ Articulates anatomicamente dificeis de serem drenadas: quadril, esternoclavicular. 

■ Osteomielite vertebral com compressao medular. 

■ Liquido sinovial purulento, espesso ou loculado. 

■ Ausencia de melhora clinica/laboratorial com drenagem por agulha: culturas persistente- 
mente positivas ou manuten^ao de elevadas contagens de leucdcitos no liquido sinovial. 

■ Prdteses articulares ou corpo estranho. 


■ MEDIDAS ADJUVANTES 


■ Analgesicos e imobiliza^ao: a imobiliza^ao deve ser de curta duraqio (repouso da articula<;ao 
na fase aguda). Apos o 2 fi dia, podem-se iniciar exercicios passivos. Nos casos de compro- 
metimento de articula^ao de carga, a deambula^ao e feita gradual e espontaneamente pelo 
paciente, de acordo com a melhora progressiva do quadro clinico. 
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ALGORITMO 1 MONOARTRITE AGUDA NO SETOR DE EMERG£NCIA 
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■ Fisioterapia: £ muito importante para a manuterujao da amplitude dos movimentos articu- 
lares e para se evitar atrofias musculares. Os exercicios ativos devem ser iniciados quando 
nao houver mais dor. Neste sentido, a analgesia e de fundamental importancia. 


■ TRATAMENTO DA CRISE AGUDA DE GOTA 


O tratamento da artrite gotosa aguda baseia-se em repouso e controle da inflama^ao arti¬ 
cular. AINHs, colchicina e corticoide sao as drogas habitualmente usadas. Gota frequentemente 
coexiste com outras doen<;as, assim, a escolha deve levar em conta a presentja de doen^a renal crd- 
nica, doen^a cardiovascular (hipertensao nao controlada, insuficiencia cardiaca ou doen<;a arterial 
coronariana), doen<^a ulcerosa peptica, diabetes ou alergia previa. 

■ Anti-inflamat6rios nao hormonais: constituem a terapeutica padrao para a artrite gotosa 
aguda. Contudo, os eventos adversos, principalmente gastrintestinais e renais, devem ser 













































considerados. Podem ser utilizados: naproxeno (500 mg via oral de 12 em 12 horas por 3 
dias, depois 500-750 mg/dia por 4-7 dias) ou doses equivalentes de outros anti-inflamat6rios 
(cetoprofeno, ibuprofeno, nimesulide etc.). 

■ Colchicina: funciona primariamente como um agente anti-inflamatdrio, ligando-se irre- 
versivelmente aos dimeros de fibrilina, prevenindo assim a liga<;ao destes em microtubulos 
(o que interfere com a quimiotaxia dos neutrofilos). Tamb£m interfere com as fun^oes 
dependentes da membrana dos neutrdfilos, como a fagocitose, e inibe a fosfolipase A 2 , 
diminuindo as concentrates das prostaglandinas inflamatorias e dos leucotrienos. Col¬ 
chicina pode ser util no paciente com contraindica^ao ao uso de AINH (doen<;a peptica 
ulcerosa ativa, uso de anticoagulantes ou intolerdncia a AINH). Eventos adversos (diarreia 
e vomitos) limitam esquemas previamente recomendados com doses maiores (p. ex., doses 
a cada 1 ou 2 horas, ate alivio dos sintomas), sem conferir beneficio. Por isso, o esquema 
recomendado 6 o seguinte: 

1. Dose inicial: 1 mg, via oral. 

2 . 0,5 mg 1 hora ap6s. 

3 . Manutemjao: 0,5 mg, VO, 3 vezes ao dia. 

4 . A dose pode ser aumentada para 3 mg/dia, se necessirio. 

5 . Se CICr < 30 mL/min: usar metade das doses. 

6. Dialiticos: dose unica de 0,6 mg. 

7 . Colchicina £ contraindicada se houver disfun^ao hepatica. 

■ Glicocorticoides: uso principalmente quando houver contraindicates para o uso da colchi¬ 
cina ou dos AINEs. Corticoide oral: prednisona de 30 ate 60 mg/dia (0,5 mg/kg/dia); ap6s 7 
a 10 dias de tratamento, reduzir a dose gradualmente e suspender em 1 a 2 semanas (total de 
2 a 3 semanas de tratamento). 

■ Alopurinol e medicates uricosuricas: nao devem ser usados no tratamento da artrite aguda, 
nem ser descontinuados na vigencia de crise aguda em pacientes que ja fazem uso destes. 
De fato, a diminuiqio abrupta dos niveis de acido urico no soro e no espa^o intersticial pode 
tornar instaveis os depositos sinoviais de cristais de monourato de s6dio, sedimentando-os e 
desencadeando o processo inflamatorio. 
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27 Lombalgia 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A grande maioria dos quadros de lombalgia aguda £ causada por quadros musculares 
paravertebrais, como as sindromes miofasciais. 

■ A maioria dos casos e autolimitada, nao necessitando de avalia<^ao adicional. A investiga¬ 
te complementar deve ser realizada em pacientes com sinais de alarme ou sem melhora 
ap6s quatro a seis semanas. 

■ A lombalgia pode ser classificada em dor localizada, irradiada e referida. 

■ A lombalgia pode ainda ser dividida em causas medtnicas, sistemicas e neuralgia. As 
doen^as sistemicas inflamatorias podem ter dor com piora ao repouso, enquanto causas 
mecanicas pioram com atividade fisica. 

■ A avaliato com exames complementares deve ser limitada aos pacientes com sinais de alarme. 

■ O exame de VHS £ bast ante sensivel para doen<;as inflamatbrias e neoplasicas, podendo 
servir como urn bom teste de rastreamento. 

■ A resson&ncia magn&ica £ o exame com melhor performance diagnostics mas encontra 
frequentemente altera^oes em pacientes assintomaticos e deve ser indicada apenas em 
casos selecionados. 

■ Anti-inflamatorios nao hormonais e analgesicos comuns sao as drogas iniciais para alivio 
da dor; os opioides sao a segunda linha de tratamento e podem ser considerados para uso 
inicial em pacientes com dor severa ou refrataria. 

■ Paciente com suspeita de compressao medular exige conduta com interven<jao emergen- 
cial imediata. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Depois da cefaleia, a lombalgia e a causa mais comum de dor relatada na literature, representa 
um dos principais motivos de procure de servi^os de emergencia (cerca de 5% das consultas) e £ 
a segunda maior causa de absenteismo nos Estados Unidos, sendo que cerca de 1% dos pacientes 
acometidos apresentam comprometimento definitivo da capacidade laboral. 
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A lombalgia £ definida como dor, sensa^ao de tensao muscular ou rigidez que ocorre abaixo 
da margem costal, mas acima da regiao glutea. £ definida como aguda se sua dura<;ao for inferior 
a doze semanas. 

Alguns autores subdividem a lombalgia em aguda (dura^ao de at£ quatro semanas), suba- 
guda (periodo de ate doze semanas) e cronica (se a dura^ao for maior que este periodo). Pode ser 
acompanhada ou nao de dor em membros inferiores, denominada de ciatalgia. 

Cerca de 70 a 80% dos adultos apresentam essa queixa durante a vida, cujas estatisticas va- 
riam entre 15 e 53% de incidencia da queixa em um ano, dependendo da popula<;ao estudada. A 
incidencia de ciatalgia associada e bem menor, com cerca de 5% ou menos da popula^ao apresen- 
tando o sintoma. 

O diagnostico preciso anatomopatologico nao pode ser realizado em cerca de 85% dos 
pacientes com queixas agudas e 60% dos pacientes com queixa cronica. A associa^ao de sintomas 
com resultado de exames de imagem e extremamente pobre. 

A queixa e mais prevalente na popula<;ao adulta a partir dos 35 anos de idade e fatores de ris- 
co para o aparecimento da queixa sao: aumento de idade, esfor^o fisico aumentado principalmente 
se envolve levantar peso, necessidade de se abaixar e postura estatica por longos periodos de tempo 
durante o trabalho, fatores psicossociais que incluem depressao e insatisfa^ao com o trabalho, 
obesidade ou indice de massa corporea aumentado, tabagismo, escoliose severa, abuso de drogas 
e concomitAncia de cefaleia. 

£ de grande importAncia salientar que cerca de 4% dos pacientes com a queixa em atendi- 
mento primario apresentam fraturas de compressao e cerca de 1% apresentam tumores. Outras 
causas importantes de risco em unidades de emerg£ncia incluem processos infecciosos como in- 
fec0es espinhais, contudo, sao menos comuns. 

A seguir serao discutidas as diversas etiologias de lombalgia. 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Algumas considera<;6es anatomicas devem ser realizadas antes de se discutir a fisiopatologia 
da lombalgia. A coluna lombar caracteristicamente apresenta capacidade de suportar cargas signi- 
ficativas e mobilidade em multiplos pianos, suas vertebras, com exce^ao do atlas e axis, apresentam 
anatomia semelhante compostas por corpo, dois pediculos, duas lAminas, quatro facetas articula- 
res e processo espinhoso. Entre cada par de vertebras existem duas aberturas, uma delas o forame, 
por onde passam o nervo espinhal, vasos radiculares e nervos sinovertcbrais. 

O canal espinhal, por sua vez, e formado posterolateralmente pelo ligamento flavo e lamina, 
anterolateralmente pelos pediculos, e anteriormente pela superficie posterior dos corpos verte- 
brais e discos intervertebrais. 

Os discos intervertebrais t£m a fun^ao de suportar a coluna vertebral, mantendo a elastici- 
dade necessAria para permitir mobilidade A coluna. Cada disco 6 composto do Anulo fibroso, que 
6 constituido de anel de colagenos, cercando um nucleo pulposo gelatinoso. Injuria cronica e au¬ 
mento de idade substituem o colAgeno elAstico por tecido fibroso, o que torna o disco por volta da 
quinta dAcada de vida mais predisposto a fissuras e deteriora<;ao e, evolutivamente, a hernia«;6es. 

Os ligamentos vertebrais mantem conjunta a estrutura da coluna e juntamente com os mus- 
culos paravertebrais limitam a mobilidade da coluna. 

Os musculos paravertebrais sao os responsAveis pela manuten^ao da posi^ao ereta da coluna 
e sAo os principal responsAveis pelo aparecimento de lombalgia aguda, embora nao sejam causa 
de lombalgia crdnica tao comum. 

As facetas articulares, por sua vez, sao estruturas semelhantes As articula<;6es sinoviais, e 
como estas sao suscetiveis a degenera 9 ao com alargamento e se associam com espessamento do 
ligamento flavo, podem evoluir com estenose do canal medular. 

A dor lombar pode ser subdividida em tres tipos: localizada, irradiada e referida. 




A lombalgia localizada e mediada primariamente pelo ramo posterior do nervo espinhal e 
nervos sinovertebrais. Os pacientes com dor lombar aguda, mais frequentemente os que apresen- 
tam aumento de tensao nos miisculos paraespinhais relacionado 4 atividade fisica, como levantar 
pesos, podem sofrer de avulsao dos ligamentos tendineos destes miisculos em rela<;ao a estruturas 
6sseas. 

Algims aspectos na apresenta<;ao sao importantes de serem comentados, pois podem ser in- 
dicativos de etiologias de maior gravidade. Os pacientes com lesao medular t£m quadro inicial de 
paralisia flacida e achados geralmente bilaterais. Ap6s algumas semanas, o paciente passa a apre- 
sentar quadro de espasticidade. Ja em lesoes do neuronio motor inferior ocorre paralisia flacida 
com perda de reflexos. Com o passar do tempo ocorre uma denerva<jao progressiva com apareci- 
mento de fascicula<^oes e atrofia. 

A dor irradiada ou radicular e mediada pelos nervos espinhais, por processos com compres- 
sao, inflama<;ao ou combina<;ao de ambos. Processos que podem levar a este tipo de dor incluem 
hemia^ao discal, degenera<;ao e inflama<;ao das facetas articulares e espondilose. 

A dor referida lombar comumente e causada por processos que acometem visceras e multi¬ 
ples processos que atingem abdome e retroperitonio podem estar envolvidos. 

A lombalgia pode ainda ser dividida em suas diferentes etiologias por causas mecanicas, 
sistemicas, neuralgia e a ja comentada dor referida. 

Dentre as causas medtnicas, as mais comuns envolvem estruturas musculares por trauma 
direto ou esfor<;os desta musculatura, com sobrecarga e desenvolvimento da chamada sindrome 
miofascial e as lesoes de estiramento. Os miisculos geralmente envolvidos incluem o quadrado 
lombar, iliopsoas, iliocostal, longo e espinhal e, caso estiver associada ciatalgia, lembrar do envol- 
vimento do gluteo minimo, gluteo mddio, gluteo miximo e tensor da fdscia lata. 

As etiologias mecanicas tambdm envolvem patologias degenerativas discais e articulares. Em 
condi0es normais o disco intervertebral nao e suscetivel d dor, exceto se condi^oes degenerativas 
ocorrerem por invasao, compressao e irrita<;ao de estruturas contiguas por transmissao de pressao 
ou extrusao do disco degenerado. Em pacientes idosos, a causa mais comum de lombalgia e a os- 
teoartrose de coluna lombar e em agudiza^oes pode ocorrer ciatalgia associada. 

Outra altera^ao degenerativa que evolui com lombalgia 6 a espondilose, que representa o 
desgaste das articulates intervertebrais, em particular das articulates interfacetarias, que sao 
semelhantes ds articula^oes sinoviais, apesar de processo inflamatdrio associado. O termo espon¬ 
dilose d mais apropriado que artrite. Representa um processo natural degenerativo e por volta de 
80 anos de idade 100% dos individuos evoluem com algum grau de espondilose e aos 50 anos 60% 
das mulheres e 80% dos homens apresentam osteofitos na radiografia, mas a presen^a de espondi¬ 
lose em exames de imagem tern pobre correla<;ao com sintomas de dor lombar. 

A espondilolise, por sua vez, refere-se a fratura da parte interarticular da articulato inter¬ 
vertebral, que e fator predisponente do deslizamento de corpo vertebral para a frente da vertebra 
inferior em processo denominado de espondilolistese, que pode ser graduada de I a IV, conforme 
a porcentagem de deslocamento vertebral. 

Tambem as fraturas vertebrais secundarias a traumas ou patologicas associadas a tumores sao 
causas importantes de lombalgia. 

Herniato discal lombar representa o deslizamento do nucleo pulposo do disco interverte¬ 
bral ao submeter este disco a sobrccargas de pressao e 6 frequentemente associada a ciatalgia. 

O estreitamento do canal medular pode ocorrer por causas degenerativas, neoplasicas, me- 
tabdlicas ou cicatriciais e acontece principalmente no nivel de L3-L4, onde jd ocorre um estreita¬ 
mento natural. 

Doen^as sistemicas sao tambem importante causa de lombalgia. As neoplasias, por exemplo, 
podem levar a expansao periosteal e eventualmente associam-se com fraturas. As neoplasias que mais 
comumente atingem a coluna lombar incluem pulmao, mama, prdstata, ovario e o mieloma multiplo. 

Outra conditio nio mecdnica importante sao os processos infecciosos que incluem a espon- 
dilite anquilosante e processos infecciosos como a osteomielite. Na maioria destes casos a origem 
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da osteomielite hematog£nica, com fisiopatologia bem diferente da osteomielite por implanta^ao 
que ocorre em grande numero de casos. Os processos de osteomielite sao causados principalmente 
por infec 9 oes bacterianas, cujo principal agente 6 o Staphylococcus aureus, e em individuos com 
anemia falciforme, as salmonelas. 

A tuberculose vertebral tambem 6 causa de lombalgia e representa mais de 50% das tubercu¬ 
loses osteoarticulares e apresenta predile^ao por LI. Dentre as causas infecciosas deve se lembrar 
ainda o herpes-zdster, que pode atingir raizes nervosas com dor usualmente limitada a met&mero 
isolado e com lesoes dermatoldgicas caracteristicas associadas. 

A sifilis terciaria pode levar a lesoes gomosas em vertebra e colapso vertebral, abscesso epi¬ 
dural e discites que ocorrem por manipula^ao previa de coluna podem ocorrer e apresentam es- 
pasmo paravertebral intenso. Outras causas raras de lombalgia incluem doen^a de Lyme e HIV. 

As doen^as sistemicas que evoluem com lombalgia incluem ainda doen^as inflamatorias, 
como a sarcoidose e vasculites, e doen^as endocrinologicas, como a neuropatia diabetica, acrome¬ 
galia, osteoporose e doen<;a de Paget quando evoluem com fraturas vertebrais. 

Outro grupo de causas de lombalgia que deve ser mencionado e o das espondiloartropatias in¬ 
flamatorias, que incluem a espondilite anquilosante, doen^a de Reiter e psoriase. O predominio deste 
grupo de doen^as ocorre em pacientes do sexo masculino e apresentam caracteristicas inflamatdrias, 
piorando com repouso. Sacroileite & comiun e a artrite reativa (ou doen^a de Reiter) apresenta artrite de 
grandes articula^oes e a artrite psoriatica, alem de quadro cutineo. Pode apresentar artrite de pequenas 
articulates extremamente semelhante a artrite reumatoide. Esta, por sua vex, 6 rara causa de lombalgia. 

Quadros de dor lombar referida devem ser incluidos no diagnostico diferencial e incluem ul- 
cera p£ptica perfurada que usualmente inicia-se em epigdstrio e irradia-se para o dorso e apresenta 
nduseas e vdmitos associados. A pancreatite aguda, por sua vez, apresenta dor abdominal em faixa 
e irradia^ao dorsal, caracteristicamente melhorando com a flexao anterior do dorso. 

A lombalgia ainda apresenta outros diagnostics diferenciais como a litiase urinaria, dissec- 
9ao de aorta e pielonefrites, entre outros que n§o discutiremos nesta sec^ao, mas comentaremos 
brevemente ao discutir diagnostico diferencial. A Tabela 1 descreve as principals etiologias de 
lombalgia aguda. 


ACHADOS CLiNICOS E DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Os achados de histdria e exame fisico sao dependentes da etiologia da lombalgia e 6 impor- 
tante caracterizar a dor para ajudar a diferenciar entre as diversas etiologias. 

O inicio agudo frequentemente d associado com hernia<;ao discal. Os casos lentamente pro- 
gressivos sao associados com maior frequ£ncia a altera^oes degenerativas e tumores de crescimen- 
to lento. 

A localiza^ao da dor e outro achado importante e quando aparece em regioes paraespinhais 
sugere fortemente causa musculoesqueldtica, pordm se o paciente apresenta irradia^ao para um ou 
ambos os membros inferiores, a possibilidade de radiculopatia se torna importante. 

A durato da dor medinica e de poucos dias, embora eventualmente possa persistir por algu- 
mas semanas. Por outro lado, pacientes com radiculopatias apresentam resolu^ao gradual lenta de 
seis a oito semanas, e em alguns casos nao apresentam remissao completa. A radiculopatia caracte¬ 
risticamente inicia-se no periodo matutino, exceto se associada a trauma ou radiculopatia lombar. 

A lombalgia pode ainda apresentar piora com tosse, espirros e certas posi^oes. A piora ao 
deitar sugere metastases para coluna vertebral. 

Alguns achados de historia indicam necessidade de realiza^ao de exames especificos e com 
maior presteza para o diagnostico. Esses achados incluem evidencia de febre, emagrecimento, al- 
tera^ao esfincteriana, altera^oes neurologicas, idade maior que 50 anos na apresenta^ao, antece- 
dentes de neoplasias, infec^ao crdnica e trauma precedendo o quadro. Estes achados tambem sao 
denominados de sinais de alerta e na presen^a destes, conforme comentado, devem ser solicitados 




TABELA 1 Principals etiologias de lombalgia aguda 



exames subsidiaries dependentes da patologia suspeita. A Tabela 2 especifica os principais sinais 
de alarme e as suspeitas diagnosticas a eles associadas. 


■ EXAME FISICO 


O exame fisico destes pacientes inclui a verifica^ao de temperatura e exame ectoscopico da 
pele, procurando altera<;6es cutaneas sugestivas de psoriase, vesiculas que sugerem zdster ou man- 
chas cafe com leite que aparecem na neurofibromatose e marcas de uso de drogas endovenosas, 
frequentemente associadas a abscessos de vertebra ou osteomielite. 

O exame do abdome deve procurar massa palpdvel abdominal sugestiva de aneurisma de 
aorta, assim como a present de sopro abdominal pode sugerir este diagnostico. Um diametro da 
aorta abdominal maior que 3 cm e considerado aneurismatico, e 6 raro em pacientes com menos 
de 60 anos de idade e sua taxa de ruptura aumenta com o tamanho, sendo de 3 a 15% ao ano com 
aneurismas entre 5 a 5,9 cm. O aneurisma da aorta abdominal pode se tornar sintomatico por 
trombose, emboliza<;ao distal ou ruptura. A ruptura contida pode causar dor abdominal, lombal¬ 
gia ou mesmo dor inguinal e pode ser associada com nauseas, sudorese ou sintomas de sincope. 

O diagnostico deve ser considerado em idosos com lombalgia e uma avalia^ao rapida do 
tamanho da aorta pode ser feita a beira do leito por ultrassonografia. Existe risco nestes pacientes 
de evoluirem com hemoperitonio e exsanguina^ao. 
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TABELA 2 Sinais de alarme na lombalgia aguda 


Sinais de alarme 

Possiveis causas 

■ Idade < 20 anos ou > 50 anos 

■ 

Infecgoes, cancer, doenga vascular 

■ Histbria de neoplasia 

■ 

Doenqa metastatica 

■ Perda de peso 

■ 

Neoplasia ou infec^ao crbnica 

■ Febre persistente e sudorese noturna 

■ 

Abscesso epidural, osteomielite inclusive por tuberculose 

• Imunodeprimidos e usu^rios de 

■ 

Abscesso epidural, metastase para coluna lombar, 

drogas injetAveis 


osteomielite, discilte 

• Infec^ao bacteriana recorrente 

■ 

Metastase infecciosa para coluna ou estruturas 

ou bacteremia 


paravertebrais 

■ Histbria de aneurisma de aorta 

■ 

Ruptura retroperitoneal 

■ Deficit neurolbgico motor 

■ 

Compressao medular 

■ RetenqSo urinaria, incontinGncia fecal 

■ 

Slndrome da cauda equina 

ou anestesia em sela 




A inspe^ao da coluna pode revelar deformidades de coluna, cisto pilonidal e a percussao 
dolorosa da coluna pode ocorrer em pacientes com infecqio e doen<;a metastatica. 

Os pacientes devem ser submetidos a avalia^ao neurolbgica, verificando equilibrio e marcha, 
procurando posturas antalgicas sugestivas de sindromes especfficas e presen^a de fraqueza que 
pode ocorrer em radiculopatias e compressao medular. A pesquisa de for<ja motora, sensibilidade 
e reflexos tambem pode sugerir o diagnbstico. 

Algumas manobras de exame fisico sao importantes, por exemplo: a eleva^ao de membros 
com o paciente deitado pode apresentar dor lombar que irradia para membro inferior com ele- 
va^ao entre 30 e 70 graus. Quando isso ocorre diz-se que o paciente apresenta sinal de Lasegue 
positivo. A positividade deste teste estd associada com acometimento radicular por hernia dis- 
cal. Se a dor apresenta-se contralateral a eleva^ao do membro sugere hernia<;ao central do disco. 
A sensibilidade do achado para hernia^ao discal e maior que 90%, mas o achado tern baixa 
especificidade. 

A piora da dor com a manobra de Valsalva por sua vez e sugestiva de radiculopatia lombar e 
deve ser pesquisada a presen^a de sacroileite e outras altera^oes como a diminui^io da extensibili- 
dadc e flexibilidade da coluna que possam sugerir a presen<;a de espondiloartropatias. 

A descri<;ao das manobras proped^uticas para tal, como a manobra de Patrick, que consiste 
na flexao e abdu^ao externa do quadril dolorosa, ou o teste de Schober que avalia mobilidade e 
flexibilidade da coluna, nao 6 objetivo de discussao neste capitulo e sugerimos a consulta de livros 
de proped^utica, como os que foram usados como leitura adicional para este capitulo. 

■ ACHADOS NAS DIVERSAS CONDUCES _ 

As radiculopatias sao uma das mais importantes sindromes clinicas que evoluem com lom¬ 
balgia. A mais comum destas radiculopatias £ a que envolve L5 e em segundo a SI. As duas combi- 
nadas compreendem cerca de 90% das radiculopatias. Deve-se ter cuidado, pois grande parte dos 
pacientes que apresentam dor lombar e achado de hernia^ao discal nao tern esta como a causa de 
sua dor e grande numero de assintomaticos apresentam hernia<;ao discal. 

As fun<;6es motoras e sensoriais das diferentes vertebras e sua manifesta<;ao sao especificadas 
abaixo: 

■ LI: associada a dor em regiao inguinal, fraqueza de flexao do quadril, diminui<;ao de sensa- 

<jao em regiao inguinal e pode afetar reflexo cremast^rico. 






■ L2: a dor pode aparecer em regiao inguinal e anterior da coxa, altera<;des sensitivas em regiao 
anterior da coxa, fraqueza muscular para flexao e adu^ao do quadril (musculo iliopsoas en- 
volvido) e podem alterar-se os reflexos cremastAricos e adutor da coxa. 

■ L3: dor em regiao anterior da coxa e joelho, altera<joes sensitivas em regiao anteromedial 
distal de coxa incluindo joelho, altera^ao de fort muscular para extensao do joelho e flexao 
e adu^ao do quadril (musculo quadriceps), com altera^ao de reflexo patelar e adutor da coxa. 

■ L4: dor em regiao anterior de coxa e parte medial da perna, altera^oes sensitivas em perna 
medial, altera<;ao de fort muscular para extensao do joelho e flexao e adu^ao do quadril 
(musculo tibial anterior) e pode ocorrer altera^ao do reflexo patelar. 

■ L5: dor em regiao posterolateral de coxa, lateral de perna e medial de pe, com alterations 
sensitivas em regiao lateral da perna, dorsal de pe e em primeiro artelho do pe, diminuito 
de fort muscular para dorsiflexao de pe e artelhos, flexao de joelho e extensao de quadril 
(musculo extensor longo do hAlux), sem altera^ao de reflexos. 

■ SI: regiao posterior de coxa e perna e lateral de p£, altera«;6es sensitivas posterolateral de 
perna e lateral de pe, com diminuito de fort muscular para flexao plantar de p6 e artelhos, 
flexao de joelho e extensao do quadril (musculo triceps sural), altera^ao de reflexo aquileu. 
A sindrome da cauda equina 6 uma complicate) da lesao medular, que envolve as raizes ner- 

vosas que fornecem fun to motora e sensorial para as extremidades inferiores, perineo e bexiga. A 
cauda equina anatomicamente envolve as raizes nervosas de L2 a S5. As lesoes envolvendo a cauda 
equina podem causar paralisia permanente, o que toma a necessidade de sua identiflcato uma 
emergencia. As causas mais comuns da sindrome incluem discos herniados, mas tambem pode ser 
causada por tumores, estenose espinhal, abscessos e hematoma. Os pacientes apresentam-se com 
quadro de dor lombar, fraqueza de membros inferiores, anestesia em sela e altera<;<5es de sensato 
e (unto da bexiga. Em pacientes com esses sintomas 6 importante mensurar o residuo urinario 
pos-miccional, com coloca^ao de sonda vesical. Caso este seja superior a 300 mL, invariavelmente 
significa alterato de fun<;ao de bexiga e residuos maiores que 100 mL sao suspeitos. Na suspeita 
diagnostica e necessaria a realizato de exame de imagem para confirmar o diagnostico. 

A estenose do canal medular pode ter como causas diferentes patologias como a espondilo- 
se e frequentemente A assintomatica, apresenta-se como radiculopatia. Caracteristicamente tern 
evoluto progressiva, mas pode ocorrer de forma aguda em casos em que outras alteratoes super- 
postas, como herniato discal, ocorrem. A estenose do canal medular central apresenta-se com 
frequencia como pseudoclaudicato intermitente, com importante dor e parestesia ao andar ou 
se manter ereto. Esses sintomas sao caracteristicamente aliviados pelo ato de sentar ou flexionar 
o tronco quando em pe. Esse fator e a present de pulsos perifericos distais ajudam a distinguir 
de quadros vasculares. 

Fraturas vertebrais compressivas sao problema comum, ocorrem principalmente em idosos, 
sendo secundarias principalmente a osteoporose ou menos comumente a neoplasias metastaticas. 
Em pacientes com osteoporose, a present de trauma precipitante ocorre em 10 a 15% dos casos, 
mas na maioria dos casos nao existe fator precipitante. 

A dor pode ser aguda evcntualmente, mas com maior frequencia ocorre de forma subaguda 
e A usualmente localizada na vertebra fraturada. 

A espondilose e a espondilolistese sao frequentemente assintomAticas por varios anos e sao 
achado comum em populate de idosos, ocorrendo em mais de 55 dos pacientes acima de 60 anos 
de idade. Pacientes com espondilolistese assintomAtica por vArios anos podem cometr a manifes- 
tar dor ap6s trauma e frequentemente esta irradia-se para extremidades inferiores. 

Quadros infecciosos incluem o abscesso epidural, que apesar de raro e uma hipdtese que deve 
ser sempre considerada, principalmente na faixa etiria entre 60 e 70 anos de idade. Os fatores de 
risco para seu aparecimento incluem diabetes mellitus, alcoolismo. Aids e outras causas de imunos- 
supressao, neoplasias, uso de drogas intravenosas, trauma e pos-operat6rio de cirurgia da coluna 
vertebral. Cerca de 20% dos pacientes nao t£m fatores predisponentes. O organismo mais comu¬ 
mente isolado e o Staphylococcus aureus. Abscessos epidurais posteriores tendem a ser associados 


513 


Capitulo 27 ■ Lombalgia 


PARTE II ■ Sinais e sintomas em emergdncias 


514 


a metdstases de infec^o em foco d distancia; jd as infeojoes epidurais anteriores estao geralmente 
relacionadas a osteomielite ou espondilodiscite. 

Os achados diagnosticos sao geralmente inespedficos e induem febre, dor nas costas e mal- 
-estar. Pode ocorrer hipersensibilidade ternura focal e leucocitose. A ressonancia magndtica e, na 
sua falta, a tomografia computadorizada sao os exames diagndsticos de escolha. 

Um diagnostico diferencial que merece ser considerado £ o de hematoma epidural espi- 
nhal, que raramente pode ser espontdneo ou pode ser relacionado com trauma, p6s-operat6rio 
de cirurgia da coluna vertebral, anticoagulants ou trombdlise, pun<;ao lombar, anestesia epidural 
e malforma^oes vasculares. Os pacientes apresentam quadro de dor lombar na maioria das vezes 
associado a queixas neurologicas secundarias a compressao vertebral. 

Quadros de lombalgia lateralizada com dor em colica, associados frequentemente com 
hematuria sugerem litiase urinaria e devem ser investigados com exames de imagem se ocor¬ 
rer alguma dtivida diagnostica. A radiografia tern sensibilidade de cerca de 70% para cdlcu- 
los de calcio, mas em outras situates e preferivel realizar ultrassonografia de vias urinarias 
ou tomografia por sua melhor performance e possibilidade de avaliar dilata^ao pielocalicial; 
quadros de pielonefrite apresentam dor lombar com febre e frequentemente com sinal de 
Giordani positivo. 

Aneurismas de aorta apresentam dor com irradia^o para dorso, com frequencia assimetria 
de pulsos e devem ser avaliados com exames complementares como tomografia helicoidal ou res¬ 
sonancia magndtica. 

■ COMPLICATES _ 

Pacientes com lombalgia e compressao medular podem apresentar dano neurologico irrever- 
sivel. A intervennao apropriada em pacientes com quadros agudos de lombalgia previne a croni- 
fica^ao destes e suas consequencias, como quadros depressivos. Outras complicates sao depen- 
dentes da etiologia da lombalgia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


A indicate de exames complementares nestes pacientes d assunto de alguma controversia, 
mas devido ao carater autolimitado da maioria dos casos, nao se indica avalia^ao com exames 
complementares exceto no caso da presen^a de sinais de alarme e ap6s observanao e tratamento 
clinico por quatro semanas. 

Os sinais de alarme jd foram comentados e embora controversa e de relate custo-beneficio 
pobre, a maioria dos medicos sugere a realizato de radiografia de coluna lombossacral em inci- 
dencia anteroposterior, lateral e anteroposterior. Se existe suspeita de espondiloartropatias deve 
ser realizada radiografia de articulates sacroiliacas, que apresenta desempenho superior e e exa- 
me inicial para este diagnostico. 

As radiografias permitem avaliar o alinhamento de coluna vertebral, tamanho, estrutura e 
forma de corpos vertebrais e possiveis lesoes 6sseas. 

Alguns achados sao caracteristicos, como o aumento do didmetro vertebral em tumores be- 
nignos, a chamada coluna em bambu e vertebras em moldura que aparecem nas espondiloartro¬ 
patias; erosao vertebral ocorre nos aneurismas de aorta, diminuit® de espa^o intervertebrais, 
diminuito de altura de vertebra e deslocamento de vertebras em fraturas vertebrais. 

Deve-se salientar que osteofitos, espondilose e espondilolistese sao comuns em pacientes 
assintomaticos, principalmente acima de 40 anos de idade e deve-se ter cautela ao atribuir a 
estas alterates a causa da lombalgia. Em tomografia computadorizada ate 40% dos pacientes 
assintomaticos e cerca de 50% dos acima de 40 anos de idade apresentam algum tipo de altera^ao. 





A ressonancia magnetica e considerada o metodo diagndstico com maior poder de avaliar 
estes pacientes, principalmente se a suspeita 6 de lesao de partes moles e para a avalia<;ao de 
medula e raizes espinhais, mas a tomografia computadorizada 6 util para avaliar lesoes osseas, 
fraturas, espondilolistese e lesoes do arco neural. A mielografia tern sensibilidade moderada 
para avaliar hernias discais e estenose medular, mas foi substituida para este fim pela ressonan¬ 
cia magnetica. 

Consideramos que pacientes com sinais de alarme ou evolu<jao insatisfatoria apds quatro a 
seis semanas devem ser avaliados com radiografia inicialmente e se esta nao for diagndstica, outro 
metodo de imagem, preferencialmente a ressonancia magnetica, deve ser realizado. Em particu¬ 
lar para avaliat^ao do paciente com suspeita de compressao medular a radiografia nao deve ser o 
unico metodo diagnostico utilizado, devendo ser complementada por tomografia ou ressonancia 
magnetica (Algoritmo 1). 

O hemograma pode apresentar anemia em condi<;des inflamatorias e neopldsicas e leuco- 
citose em processos infecciosos. A presen^a de hemacias em roleaux sugere o diagnostico de 
mieloma multiplo e a eletroforese de proteinas sericas pode acrescentar informa^oes adicionais 
para o diagnostico, com aparecimento de picos monoclonais no mieloma multiplo e aumento 
de proteinas de fase ativa. 

A cintilografia 6ssea pode ser util para diagnostico de fraturas vertebrais e compressao medular, 
entre outras afec<;6es; em particular para suspeita de osteomielite a cintilografia com galio e pirofosfa- 
to de tecndcio tern sensibilidade superior a 95%. Outros exames eventualmente uteis para a avalia^ao 
destes pacientes induem a eletroneuromiografia na suspeita de neuropatia periftrica e radiculopatias. 

A velocidade de hemossedimenta<;ao (VHS) se maior que 40 mm e com alta sensibilidade 
diagndstica para processos inflamatdrios, infecciosos e neopldsicos e investiga<;ao adicional deve 
ser realizada para estes processos. Pacientes com lombalgia e VHS baixo tem pequena probabili- 


ALGOR1TMO 1 MANUSEIO DO PACIENTE COM LOMBALGIA NA EMERGENCE 
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dade de possuir uma destas condi^oes e pode portanto servir como exame de screening para con- 
di^oes de lombalgia de maior gravidade e a necessidade de sua investigate). A proteina C-reativa 
6 menos estudada nesta situa^ao e nao e indicada de rotina. Pacientes com metastases osseas ou 
mieloma multiplo podem ter hipercalcemia. 

Em pacientes com suspeita de aneurisma de aorta abdominal a ultrassonografia de abdome 6 
um exame com bom desempenho diagnostico; em suspeita de pielonefrite o exame de urina pode 
ser de grande utilidade. A Tabela 3 resume os principals exames complementares em pacientes 
com lombalgia. 


TRATAMENTO 
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O tratamento e obviamente dependente da condi<;ao causadora de lombalgia. Procurare- 
mos nos ater, portanto, ao tratamento da lombalgia aguda funcional e das principals patologias 
emergenciais em departamento de emergencia que envolvam o sistema musculoesqueletico 
(Algoritmo 2). 

Os analg£sicos apresentam papel central no tratamento destes pacientes e os nao opioides sao 
o tratamento de primeira escolha. Alguns autores consideram que a preferencia deve ser dada a 
anti-inflamatdrios nao hormonais, porem nao existe eviddneia definitiva de literatura que mostre 
maior eficdcia destes em compara<^o ao paracetamol, por exemplo. O uso de analgdsicos a longo 
prazo deve ser evitado. Em caso de resistencia da dor podem ser utilizadas medicares opioides a 
principio, com uso de medica^des de menor potdncia como tramadol e codeina e, se necessdrio, 
opioides de maior pot£ncia como oxicodona e morfina. As Tabelas 4 e 5 citam os anti-inflamato- 
rios e opioides mais comuns e suas doses habituais. 

Outras modalidades demonstraram eficdcia para tratamento da lombalgia aguda, como a 
eletroacupuntura e tdcnicas ultrassonogrdficas. Apresentam eficdcia demonstrada em alguns es- 


TABELA 3 Exames complementares na lombalgia 


Exame 

Caracteristicas 

■ Raio X de coluna 

■ Fdcil e altamente dispontvel, baixa sensibilidade 

■ VHS 

■ Altamente sensfvel para doengas infecciosas e neopldsicas, bom 
teste para rastreamento 

■ Cintilografia dssea 

• Os exames com gdlio e pirofosfato de tecndcio sdo 
particularmente uteis para patologias inflamatdrias da coluna 
lombar, com sensibilidade de 95% para osteomielite vertebral 

■ Hemograma 

■ Pode mostrar alteragoes sugestivas de mieloftise (hemdeias e 
leuc6citos em formas jovens) e mieloma (hemdeias 
"em rouleaux”) 

■ Tomografia de coluna 
lombar 

■ Excelente para hernia^oes discais. Exame muito senstvel que 
encontra alteraqbes frequentes em pacientes assintomdticos 

■ Ressondncia magndtica 
de coluna lombar 

■ Exame com melhor performance diagnbstica, principalmente para 
lesdes em partes moles. Exame caro e que tambdm encontra 
alteracdes frequentemente em pacientes assintomdticos. Indicar 
na emergdneia apenas em casos com boa probabilidade de 
diagndstico de doen<;as secunddrias, ou com sinais de alarme 

■ Eletroneuromiografia 

■ Pode avaliar denerva<;3o de grupos musculares com radiculopatia 

■ Ultrassonografia de 
abdome 

■ Avaliagdo de diagndsticos diferenciais, como aneurisma de aorta e 
c6lica nefrdtica 








tudos. Relaxantes musculares tambem apresentam melhora de mobilidade e dor em compara^ao 
com placebo e podem ser usados, embora normalmente sejam associados com anti-inflamat6rios 
nao hormonais. 

O uso de terapias t^rmicas, t^cnicas de estimula^ao eletrica transcut&nea e colchicina nao 
apresenta evidencia da literatura para seu uso de rotina. O repouso absoluto aumenta disabilida- 
de e existe evidencia da literatura para recomendar ao paciente manter-se ativo com diminui^ao 
de dor, disabilidade e absenteismo. Estas terapias, assim como exerctcios fisicos, sao importantes 
considera<;6es no manejo destes pacientes, mas sao de ambito ambulatorial e nao serao comentadas 
neste capitulo, 

Tratamento cirurgico de rotina para hernia<;ao discal deve ser evitado nestes pacientes, mas 
bons candidatos a procedimentos cirurgicos sao os pacientes com dor irradiada para membros 
inferiores e outros sintomas sugestivos de radiculopatia. O tratamento e obviamente dependente 
da etiologia e algumas considera<;6es merecem ser descritas. Pacientes com hematoma espinhal 
epidural espontaneo, em uso de anticoagula^ao ou coagulopatia necessitam de reversao imediata 


ALGORITMO 2 MANUSEIO DA LOMBALGIA AGUDA 



1_1 

TABELA 4 Anti-inflamat6rios mais comuns 

AINH 

Dose habitual 

■ Aspirina (AAS) 

■ 4-6 g/24 h, 4 a 6 vezes/dia 

■ Cetoprofeno 

■ 100-200 mg, 2 vezes/dia 

■ Diclofenaco 

■ 50 mg, 3 vezes/dia 

* Ibuprofeno 

• 600-800 mg, 6/6 h 

■ Meloxican 

• 7,5-15 mg/dia, 1 vez/dia 

■ Naproxeno 

■ 500 mg, 2 vezes/dia 

■ Sulindac 

■ 150-200 mg, 2 vezes/dia 
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TABELA 5 Opioides mais comuns 


Drogas 

Doses didrias (mg); intervalos (h) 

Codelna 

30-60 mg, VO, 6/6 a 4/4 h 

Tramadol 

50-100 mg, VO ou EV, 6/6 h; liberagao prolongada: 100-200 mg, VO, 12/12 h 

Fentanil 

Adesivos transdSrmicos: 2,5/5/7,5/10 mg. Substituir o adesivo a cada dois ou 
tr&s dias 

Morfina VO 

10-30 mg, 4/4 a 3/3 h; liberagao prolongada: 30-60 mg, 2 a 3 vezes/dia 

Morfina IV 

0,1 mg/kg (ampola de 1 mL/10 mg; diluir par a 10 mL); doses adicionais de 2 a 

3 mg a cada 5-15 min, at£ efeito desejado 

Oxicodona 

10-40 mg, VO, 12/12 h 


dela. Ja pacientes com abscesso epidural tern indicagao de antibioticoterapia apropriada e prolon- 
gada e na maioria dos casos de descomprcssao cirvirgica. 

Pacientes com suspeita de compressao medular apresentam quadro emergencial com neces- 
sidade de intervengao imediata. As modalidades terapeuticas incluem o uso imediato de corticos- 
teroides e usualmente dexametasona em dose de 24 a 40 mg ao dia, radioterapia e cirurgia. Esse 
assunto seri discutido com maior profundidade no capitulo especifico. 
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28 Colica Nefretica 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ As colicas nefreticas sao mais comuns em homens e em altas temperatures e estates do 
ano quentes. 

■ Pacientes com episddios prdvios tern alta chance de recorrencia. 

■ O quadro e de dor, que pode ser inicialmente mal localizada, ate aparecer em flanco cos¬ 
tovertebral; nauseas, vomitos e hematuria associados sao frcquentes. 

■ Infec^o associada com febre d indica<;ao formal de interna^io; em pacientes com sinto- 
mas de sepse, deve ser realizada interven^ao urologica de emergencia. 

■ A urina 1 revela a present de hematuria em 90% dos casos. 

■ A ultrassonografia costuma ser o exame mais rapidamente disponlvel e barato, e em re- 
la^ao ao manejo do paciente na emergencia, uma abordagem com ultrassonografia como 
exame inicial d equivalente a uma abordagem com tomografia helicoidal de vias urinarias. 

■ A tomografia helicoidal de vias urinarias e considerada hoje o padrao-ouro para o diag- 
ndstico de cdlica nefretica. 

■ A analgesia deve ser realizada inicialmente com anti-inflamat6rios nao esteroidais e analge- 
sicos comuns podem ser utilizados. Em casos refratirios, os opioides devem ser utilizados. 

■ Indicates de intema^ao incluem incapacidade de controle da dor, duvida diagnostica em 
paciente idoso, infec^ao com sepse associada e quadros obstrutivos. 

■ A tansulosina pode ser benefica em pacientes com dilculos entre 5 e 10 mm, aumentando 
sua elimina^ao espontanea. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


Os cdlculos urinarios sao cada vez mais prevalentes, com um risco de 12% em homens e 6% 
em mulheres de desenvolver doen^a sintomatica durante a vida, apresentando taxa de recorrencia 
de cerca de 50% dos pacientes, com mais da metade deles com recorrencia apresentando histdria 
familiar de cdlicas nefreticas. A cdlica nefretica d a dor na regiao lombar e no flanco causada por 
obstru^ao total ou parcial das vias urinarias por calculos, podendo ser associada a quadros infec- 
ciosos e de disfun^ao renal. Pacientes com historia de cdlica nefretica previa tern risco tres vezes 
maior de apresentar um novo episddio. Em geral ocorre um primeiro episodio de cdlica nefretica 
a partir dos 20 anos de idade, com pico de incidencia por volta de 40-60 anos e uma incidencia de 
trds casos a cada mil pessoas ao ano. 
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A cdlica nefretica e mais frequente em homens, com 1,7 caso para cada um em mulheres, mas 
estatisticas recentes mostram que essa rela^ao esti diminuindo. A incidencia d maior em climas 
mais quentes e durante os meses do verao. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os calculos urinarios sao formados pela agrega^ao de cristais com uma proteina nao cristali- 
na. Esses cristais se agregam para formar um calculo. Quando atingem um determinado tamanho, 
esses calculos podem migrar pelo ureter causando dor em forma de cdlica durante o trajeto. 

Oitenta por cento dos calculos contem calcio, a maioria geralmente sob a forma de oxalato 
de calcio (60%). O fosfato de calcio, por sua vez, e responsavel por cerca de 20% dos calculos uri¬ 
narios. Ja os calculos de acido urico correspondem a cerca de 7%, e outros 7% sao secundarios a 
quadro infeccioso e formados por fosfato de magnesio amoniano. 

A teoria mais aceita sobre a forma^ao de calculos urinarios 6 que ela ocorre quando materials 
minerais normalmente soluveis, como o c&lcio e o oxalato, hipersaturam a urina, o que leva a agre- 
ga<;ao deles, que podem se tomar grandes o bastante para se ancorar no trato urinario (em geral 
nos coletores distais) com aumento progressivo de seu tamanho com a incorpora^ao de mais cris¬ 
tais. Outra teoria aceita 6 que os calculos sao inicialmente produzidos na medula intersticial renal 
e saem das papilas renais formando uma placa em que, posteriormente, outros cristais se agregam. 
Ja calculos de estruvita, cistina e acido urico tem fisiopatologia diferente em sua forma^ao. 


FATORES DE RISCO 


A obesidade e um fator de risco independente do desenvolvimento de cdlculos renais. A his- 
toria familiar aumenta em pelo menos duas vezes o risco de desenvolvimento de calculos renais. 

Fatores dieteticos e desidrata<;ao sao importantes tambem para o desenvolvimento de calcu¬ 
los renais sintomaticos. Altera0es anatomicas do trato urinario, como o rim em ferradura, impli- 
cam risco aumentado de calculose renal. Outros disturbios medicos, como hiperparatireoidismo 
primario, acidose tubular renal, doen^as reumaticas entre outras, implicam maior risco para for- 
ma<;ao de calculos. Ainda se sabe que pacientes hipertensos e que ingerem pouco liquido tem risco 
aumentado de desenvolver colica nefretica. Outro fator de risco d trabalhar em ambientes quentes 
como cozinhas industrials. 

Pacientes que desenvolvem um quadro de cdlica renal tdm risco de 30-40% de desenvolver 
um novo quadro de cdlica nefrdtica em 5 anos apds o primeiro episddio. Os principais fatores de 
risco para desenvolvimento da cdlica nefrdtica sao resumidos na Tabela 1. 


MANIFESTAQOES CLlNICAS 


A cdlica nefretica ocorre por conta da obstru^ao do ureter, pelo calculo. Portanto, o termo 
cdlica ureteral seria mais adequado. A dor e causada pelo espasmo do ureter; ocorre ainda obstru- 
<;ao e distensao do ureter e capsula renal. Outras causas comuns de dor similar da mesma etiologia 
incluem obstru^ao por coagulos sanguineos e por causas extnnsecas. 

A apresenta^ao clinica e na forma de uma dor aguda, em cdlica localizada em regiao lombar 
abaixo da decima segunda costela, com irradia<;ao para a virilha ou as gdnadas genitais. Inicial¬ 
mente, o quadro doloroso pode ser mal localizado em regiao abdominal, e em algumas horas em 
geral ele e localizado. Posteriormente, a dor pode modificar sua posi^ao conforme a trajetoria de 
descenso do calculo indo para a regiao abdominal sobre o calculo ou genitais. Nauseas e vdmitos 
sao ocorrencia comum associada nesses pacientes. Os episddios de dor sao intensos, mas apresen- 






TABELA 1 Principals fatores para desenvolvimento de c£lculos urinSrios 



tam periodos de acalmia, em que o paciente pode se encontrar completamente sem dor, seguidos 
de novos periodos de exacerba^ao com dura^ao de 20 a 60 minutos. 

Nao ha sintomas de peritonismo. Quando o calculo se aproxima da jun^ao ureterovesical, o 
paciente pode apresentar disuria, hematuria terminal e urgencia urinaria, mimetizando quadro de 
cistite bacteriana. 

Ao exame fisico, o paciente apresenta-se ansioso, com dificuldade em achar posi^ao confor- 
tavel. Pode ainda ocorrer hipersensibilidade a percussao lombar ou sinal de Giordano positivo. 
Hematuria macroscopica ou microscdpica ocorre em 90% dos casos, assim a ausencia de hematu¬ 
ria nao exclui o diagnbstico de colica nefretica. Em homens 6 interessante avaliar testiculos, pois 
patologias escrotais podem cursar com dor abdominal e mimetizar cdlica nefretica. A Tabela 2 
resume os principals achados dinicos em pacientes com cdlica nefrdtica. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Tradicionalmente, o exame ideal para conforma^ao diagnostica e a tomografia computado- 
rizada (TC) helicoidal sem contraste, com sensibilidade de 96% comparado a 87% da urografia 
excretora e especificidade de cerca de 100%. O exame apresenta ainda valor preditivo positivo de 
100%, e negativo, de 91%. 

Quando o diagnostico de cdlculo d obtido pela TC, recomenda-se a realiza^ao de radiografia 
simples de abdome, pois o calculo e radiopaco em 75 a 90% dos casos. 

A ultrassonografia e um exame de alta especificidade acima de 90%, mas com sensibilida¬ 
de inferior & da tomografia, pode ser utilizada na ausencia desta, podendo observar dilata^ao 
ureteral e pielocalicial, o que pode assim identificar os pacientes com indica^ao de interven^ao 
urgente. Embora util, a urografia excretora foi substituida pela TC como exame de escolha, e a 
ressonancia magnetica raramente e necessaria nesses pacientes, exceto na circunstancia da ava- 
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TABELA 2 Achados cli'nicos em pacientes com cdlica nefr^tica 

Sintomas 

Frequencia 

■ Dor em cOlica 

• 90-100% 

• Nauseas 

■ 50-60% 

■ VOmitos 

■ 45-60% 

■ Hematuria 

• 90% (em 50% dos casos, macroscdpica) 

■ Disuria 

■ 10% 

■ Dor abdominal 

• 40-50% 

• Febre 

■ 5-10% 

■ Sinai de Giordano 

• 30-50% 

liagao de gestantes com contraindicagao a TC. Um estudo recente mostrou que o manejo dos 
pacientes com ultrassom de vias urinarias realizado pelo emergencista treinado comparado ao 
manejo com tomografia de vias urindrias teve desfecho semelhante, mas com menores custos 
com a abordagem pelo ultrassom, de forma que essa abordagem nos momentos atuais pode ser 
considerada equivalente a abordagem que prioriza a ultrassonografia. Em nosso servigo reco- 
mendamos a ultrassonografia como exame inicial para a avaliagao desses pacientes. 

Os exames de imagem tem importincia ainda em revelar o local da obstrugao urinaria ou do 
cdlculo. Anatomicamente, as tres partes mais estreitas do ureter sao na jungao pieloureteral, regiao 
medial do ureter quando este cruza os vasos iliacos, sendo o local mais comum de apresentagao 
a jungao vesicoureteral, responsavel por mais de 60% dos calculos ureterais. A Tabela 3 resume a 
utilidade dos exames de imagem na cdlica nefretica. 

TABELA 3 Exames de imagem para cdlica nefrdtica 

Exame 

Caracterfsticas 

Radiografia simples de abdome 

■ Barata e disponfvel 

■ Dificil de interpretar 

■ S6 consegue visualizar calculos radiopacos (75-90% 
dos calculos) 

Ultrassonografia de vias urinarias 

■ Barata e disponivel 

■ Exame espedfico (> 90%), mas sensibilidade menor 
que a da tomografia helicoidal de vias urinarias 

■ Abordagem com ultrassonografia tem uma 
performance similar em relagao ao manejo a da 
tomografia helicoidal de vias urinarias 

Urografia excretora 

■ Ajuda a planejar o tratamento, localizando o caiculo 

■ Relativamente cara e com exposigao a radiagdo 

■ Uso de contraste intravenoso 

■ Exame pouco utilizado atualmente 

Tomografia helicoidal de vias urinarias 
sem contraste 

■ Padrao-ouro para o diagn6stico com sensibilidade e 
especificidade > 95% 

■ Exposigao a radiagao 

RessonSncia magndtica de vias urinarias 

■ Excelente para localizagao do caiculo 

■ Exame caro e investigacional 



















A realizagao de exame de urina 1 em todos os pacientes £ recomendada por alguns autores, 
mas nao sem controversial a present de bact£rias, leucocituria e nitritos sugere infecgao associada 
e, neste caso, a realizagao de urocultura tambem e indicada. 

Em pacientes com suspeita de infecgao, outros exames a serem considerados incluem a re¬ 
alizagao de hemograma, e a fungiio renal deve ser solicitada em todos os pacientes em risco de 
disfungao renal aguda ou com indicagao de internagao. 

Em pacientes com eliminagao espontanea do cdlculo renal, a analise bioquimica dele 
pode ser benefica, pois identifica sua composigao e indica possiveis intervengoes a serem rea- 
lizadas, tratando-se do melhor exame para defmir a etiologia da litiase urinaria. Uma discus- 
sao maior e intervenes nas diferentes etiologias dos cdlculos urinarios fogem aos propdsitos 
desta revisao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL | 

A obstrugao das vias urinarias por coagulos pode causar dor similar a da cdlica nefrdtica, 
assim como neoplasias renais e o uso de anticoagulantes. As hemorragias glomerulares, por sua 
vez, nao cursam com obstrugao das vias urinarias. 

Outras causas de dor lombar devem ser consideradas, em particular o aneurisma de aorta ab¬ 
dominal em pacientes com mais de 60 anos de idade, sobretudo se apresentam vasculopatia associa¬ 
da. Pielonefrite pode causar quadro doloroso semelhante usualmente associado com quadro febril, 
e e um diagnostico diferencial com complicagao possivel de litiase ureteral. Outros diagnostics a 
serem considerados em mulheres sao a torgao de cisto ovariano e a dismenorreia. A Tabela 4 resume 
os principal diagnostics diferenciais da cdlica nefretica. 

TABELA 4 Principals diagnostics diferenciais da colica nefretica 

1 Diagnostico 

Caracteristicas diferenciadoras I 

■ Pielonefrite 

■ Sintomas urinarios baixos mais frequentes, quadro sdptico mais 
frequente 

■ Colecistite 

■ Nao cursa com sintomas urinarios, dor costuma ser em regiao de 
hipocdndno direito e mais aha em nelagao a localizagSo usual das cdlicas 
nefrdticas 

■ Aneurisma de aorta 

■ Sem sintomas urinarios, dor mais central na regiao do dorso 

■ Herpes-zdster 

■ Presenga de lesoes cutSneas, ausdncia de sintomas urinarios 

■ Cisto de ovdrio roto 

• Dor intensa em regiao mais baixa, dor usualmente abdominal, sem 
sintomas urinarios 

■ Endometriose 

■ Dor com caracteristica mais crdnica, sem paroxismos 

• Lombalgia por causas 
osteomusculares 

■ Present de espasmo muscular, piora com movimentagao, sem 
sintomas urinarios 

■ Apendicite 

■ Dor em fossa ilfaca, poderia confundir com caiculo uretral, presenga 
de descompressao brusca 

• Pneumonia 

■ Dor em regiao dorsal mais alta quando pleurite associada, sintomas 
respiratbrios associados 

■ Tumor renal 

■ Em caso de sangramento pode causar obstrugao por coagulos 
com dor. Costuma ter outros sintomas, como perda de peso, sem 
paroxismos daros de dor. Hematuria franca 
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TABELA 4 Principals diagndsticos diferenciais da cdlica nefrdtica ( ContinuaqSo) 


Diagndstico 

Caracteristicas diferenciadoras 

■ Isquemia mesentdrica 

■ Dor principalmente abdominal, cursa com acidose metabdlica e sem 
sintomas urindrios 

■ Estenose de ureter 
ou de jungao 
ureteropdlvica 

■ Por conta do quadro obstrutivo pode cursar com dor, mas em geral 
d pouco intensa 

■ Uso de 
anticoagulantes 

■ Pelo sangramento podem causar obstrugSo urindria e dor; histdria 
de uso da medicagao e sangramentos em outros locais. Cursa com 
hematuria macroscdpica bem mais franca que a nefrolitlase 

Gestagdo ectdpica 

Sem sintomas urindrios em geral, histdria de atraso menstrual 

Abscessos renais 

Quadro em geral mais arrastado, febre e hipersensibilidade 


TRATAMENTO 


O manejo inicial do paciente tem como objetivo o controle da dor, antes tradicionalmente 
feito com opioides. Pordm, os anti-inflamatdrios ndo esteroidais e inibidores da cicloxigenase-2 
(COX-2) sao capazes de realizar analgesia por bloquear a vasodilatagao arteriolar aferente e redu- 
zir diurese, edema e estimulagao ureteral, aldm de causar menos nauseas e vomitos que os opioi¬ 
des. As doses tipicas de cetorolaco ou didofenaco, para alivio da dor em cdlica nefrdtica, repre- 
sentam risco banco de disfungao renal. Os opioides sao hoje uma segunda linha terapeutica para 
esses pacientes. Muitas vezes, eles sao aconselhados a aumentar a ingestao oral de fluidos a fim de 
acelerar a passagem do cdlculo, ou d realizada hidratagao parenteral para este fim, mas nao existe 
evidencia na literatura que de suporte a essa conduta. O uso de cobertores eletricos ou acupuntura 
foi estudado para esse proposito nesses pacientes, mas a evidencia de beneficio na emergencia e 
limitada e nao aplicdvel ate o momento. 

Apesar do uso indiscriminado em nossos servigos de emergencia, o uso de drogas antiespas- 
modicas, como a hioscina, tem beneficio limitado nessas circunstancias. 

Uma alternativa para o manejo da colica renal d o uso da desmopressina, relatado em algu- 
mas series, mas a evidencia para essa abordagem e limitada para recomendagoes. 

Em pacientes com obstrugao urinaria total ou infectados ou piora da fungao renal ha ne- 
cessidade de intervengao precoce para desobstrugao. Neste caso a nefrostomia pode ser ne- 
cessaria. Suspeita-se de infecgao associada quando o paciente apresenta febre, leucocituria sig- 
nificativa e leucocitose. O patogeno mais comum d a Escherichia coli , e cobertura apropriada 
deve ser realizada com quinolonas ou cefalosporinas de terceira geragdo. Cdlculos infecciosos de 
estruvita tendem a obstruir o sistema urinario, e d improvdvel que passem pelo ureter, podendo 
necessitar de intervengao. 

Uma alternativa ao manejo da cdlica renal d o uso da desmopressina, relatado em algumas 
series, mas a evidencia para isso d limitada para recomenda<;6es. 

Quando interven^oes de urgencia sao desnecessarias, deve-se avaliar a probabilidade da 
elimina<;&o espontdnea do cdlculo. Em geral, a maioria dos cdlculos tem menos de 5 mm e po- 
dem sair espontaneamente. Cdlculos com mais de 6 mm t§m grande possibilidade de precisar de 
interven<;ao. 

Em pacientes cujos sintomas foram agudamente controlados e que mant£m quadro doloroso 
em controle apropriado ambulatdrio e com cdlculos menores que 10 mm podem ser observados 
periodicamente segundo as diretrizes norte-americanas como tratamento inicial. A ausencia de 
elimina<;ao em 4 semanas em geral d indica^ao de interven^ao cirurgica. 






Op0es para casos em que seja necessdria a interven^do para retirada de cdlculo induem 
ureteroscopia e litotripsia extracorpdrea por ondas de choque. Estudos comparative^ sugerem que 
os resultados superiores sao obtidos com a ureteroscopia. 

O uso de terapia medicamentosa para facilitar a saida dos cdlculos urindrios tern sido 
mais discutido. Sua base principal d o relaxamento do musculo liso, seja por bloqueio do 
receptor a, ou bloqueadores de canais de cdlcio. O uso desses medicamentos aumenta em 
atd 65% a probabilidade de eliminai^ao espontdnea do cdlculo. Uma meta-andlise estimou a 
necessidade de tratar quatro pacientes para aumentar um caso de elimina^ao espontdnea do 
cdlculo. A tansolusina (0,4 mg uma vez ao dia) e a medica^ao mais utilizada para esse pro- 
pdsito, e apresenta beneficio maior para cdlculos entre 5 e 10 mm de didmetro. Outra op<fdo 
eficaz d a nifedipina. 

Apos controle da dor no servi^o de emergencia, os pacientes costumam ser liberados para 
casa a fim de realizar tratamento ambulatorial. Nesse caso os pacientes devem ser orientados quan¬ 
to a possibilidade de retorno da dor e prescri^ao de analgesia usualmente com anti-inflamatorios 
nao esteroidais; ainda assim, d raro ocorrer reintema^ao desses pacientes. 


■ INDICATES DE INTERNACAO 


A incapacidade de controlar a dor d uma indica«;ao formal de interna<;do hospitalar. Pacientes 
com febre associada e sinais de sepse urinaria tambdm tdm indica^ao de interna<;ao hospitalar. 
Aqueles com infec^ao e obstru<;ao associada devem ser considerados emergdneia e tdm indica<;ao 
de interven<;ao imediata. 

Pacientes com cdlculos acima de 6 mm, mesmo com controle adequado da dor, tern usual¬ 
mente indicaejao de interven^ao para retirada de cdlculo. Assim, ao dar alta para esses pacientes, e 
necessdrio garantir o encaminhamento precoce para o urologista. A Tabela 5 resume as principais 
indicates de interna^ao no paciente com cdlica nefretica. 
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TABELA 5 Indicates de interna<jao em pacientes com colica nefretica 

■ Febre ou sinais de sepse 
• Dor intratdvel 

» Rim unico com calculo obstrutivo ou paciente transplantado renal 

■ Suspeita de nefrolitlase obstrutiva bilateral 

■ Insuficidncia renal 

■ Possibilidade de outros diagnbsticos com risco a vida 

■ Indica^o cirdrgica de intervene em paciente sem controle adequado de dor 
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Hipertensao Arterial Sistemica: 
Abordagem Inicial 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Nao se deve tratar a altura da coluna de mercurio do esfigmomanometro, sob o risco de se 
cometer graves iatrogenias. Tratar numeros pode causar mais maleficios que beneficios. 

■ £ importante identificar imediatamente pacientes com verdadeira emergencia hipertensiva. 

■ O tratamento inicial das emergences hipertensivas deve ser iniciado imediatamente no 
DE com agentes parenterais e os pacientes devem ser transferidos para a UTI. 

■ Pacientes com urg£ncias hipertensivas (PA acentuadamente elevada sem evid£ncia de le¬ 
sao aguda de orgao-alvo e com risco em curto prazo de lesao em 6rgaos-alvo) devem ser 
tratados com medica^ao oral. 

■ Pacientes com pseudocrises hipertensivas (PA acentuadamente elevada sem evidtincia de 
lesao aguda de orgao-alvo e sem risco em curto prazo) devem receber sintomaticos e ser 
encaminhados para acompanhamento ambulatorial. 

■ O paciente com AVC que da entrada no DE encontra-se ansioso, apreensivo. Nao se deve 
valorizar a PA medida logo a entrada, sobretudo nao se deve iniciar intempestivamente 
uma medica^ao IV com apenas uma medida de PA. 

■ No paciente hipertenso e com sindrome coronariana aguda, deve-sc prescrevcr nitroglice- 
rina, (3-bloqueador (se nao houver contraindica^o) com ou sem nitroprussiato de sbdio. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


A expressao “pressao arterial (PA) acentuadamente elevada” deve ser utilizada para os pacientes 
que chegam ao departamento de emergencia (DE) com PA muito elevada e que nao apresentam ris- 
cos de eventos cardiovasculares em curto prazo muito maiores do que hipertensos nao controlados 
acompanhados ambulatorialmente. Alguns autores consideram um nivel de PA diastolica maior que 
120 mmHg como parte da defini^ao; entretanto, o nivel da PA tern importancia secundaria, uma 
vez que podemos ter lesao aguda de orgaos-alvo com pressoes diastolicas menores que 120 mmHg, 
particularmente nos individuos que nao sao hipertensos cronicos, como na eclampsia e nas glome- 
rulonefrites agudas. Hipertensos cronicos nao tratados, por sua vez, podem apresentar pressoes dias¬ 
tolicas maiores que 120 mmHg sem nenhum sintoma ou evidencia de lesao aguda em orgaos-alvo. 
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Emergencias hipertensivas sao situagoes com lesao aguda de 6rgaos-alvo e risco iminente de 
morte, que necessitam de redugao imediata da PA (nao necessariamente para niveis normais). Tais 
emergencias devem ser tratadas preferencialmente com agentes anti-hipertensivos parenterais. 

Urgencias hipertensivas sao situagdes em que existe risco potencial de lesao aguda de drgaos- 
-alvo, como em pacientes que ji apresentam alguma lesao previa de 6rgao-alvo (infarto do miocar- 
dio, acidente vascular cerebral ou insuficiencia cardiaca) e que, portanto, apresentam risco maior de 
novas complicagdes em curto prazo na vigencia de PA acentuadamente elevada (Tabela 1). 

Pseudocrises hipertensivas sao situates nas quais o aumento acentuado da PA e desencadea- 
do por dor (colicas, cefaleia, fibromialgia), desconforto (tonturas, mal-estar), ansiedade, abandono 
do tratamento, ou por associagao desses fatores. Esse grupo de pacientes e provavelmente o res- 
ponsavel pela maior procura por um DE com PA acentuadamente elevada. Esses pacientes devem 
receber sintomaticos (analgesicos, antivertiginosos, benzodiazepinicos) e nao anti-hipertensivos. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As principais apresentagdes e etiologias das emergencias hipertensivas estao descritas na Ta¬ 
bela 1. 

Em cada uma delas, hd particularidades que serao descritas em capftulos especificos. En- 
tretanto, de forma geral, hd um componente de elevagao da pressdo arterial com risco ou mesmo 
lesao aguda de drgaos-alvo. 


ACHADOS CLlNICOS 


A avaliagao inicial deve induir uma historia e um exame fisico sucintos. Em pacientes com 
quadro nitidamente emergencial deve-se dar prioridade a uma pronta intervengao terapeutica em 
detrimento de historia clinica detalhada e estudos diagnostics demorados. Tais itens da aborda- 


TABELA 1 Emergdncias hipertensivas no departamento de emergdncia 


Condiqdes ou grupos 

Sindromes ou patologias 

1. Verdadeiras emergencias 
relacionadas ^ hipertensSo 

■ Hipertensao com retinopatia e microangiopatia ("HAS 
acelerada-maligna") 


■ Encefalopatia hipertensiva 

2. Cardiovasculares 

■ Edema pulmonar agudo cardiogenico com hipertensao 

■ Sfndrome adrtica aguda (dissecgao) 

■ Sfndrome coronariana aguda com hipertensao 

3. Cerebrovasculares 

■ Hemorragia intracerebral* 

■ Hemorragia subaracndidea* 

■ Acidente vascular cerebral isquemico* 

4. Excesso de catecolaminas 

■ Crise de feocromocitoma 

com hipertensao 

■ Intoxicagdes agudas catecolamindrgicas (p. ex., cocafna e 
derivados) 

5. OutrasA^ariadas 

■ Eclampsia 

■ Crise renal esderodermica 

■ Glomerulonefrite aguda 

*Valores de corte de PA sao usados para definir emergSncia; no AVC isqu£mico, o valor de corte 


tambem varia se a trombolise 6 ou ndo indicada. 










gem das emergcincias hipertensivas podem ser realizados uma vez que o paciente esteja estavel 

(Algoritmo 1). 

A historia deve incluir: 

■ Dura^ao e gravidade da hipertensao previamente existente. 

■ Presen^a de lesao previa de 6rgao-alvo (insuficiencia cardiaca, doen^a coronariana, doen^a 
renal, doen^a cerebrovascular). 

■ Uso de medicares anti-hipertensivas, grau de ader£ncia ao tratamento e controle da PA. 

■ Uso de outras substancias como simpaticomimeticos ou drogas ilicitas. 

■ Presen^a de sintomas espedficos sugerindo comprometimento de orgaos-alvo: dor toracica 
(isquemia miocardica ou dissec^ao de aorta), dorsalgia ou lombalgia (dissec^ao de aorta), 
dispneia (insuficiencia cardiaca), sintomas neurologicos focais, cefaleia, convulsoes e altera- 
^oes do nivel de consciencia. 


ALGORITMO 1 HIPERTENSAO ARTERIAL SIST^MICA - ABORDAGEM INICIAL 
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O exame fisico deve incluir: 

■ Aferir a PA nos dois bravos. 

■ Aferir a PA com o paciente deitado e em pe (se possivel). 

■ Os pulsos devem ser verifkados: em membros superiores e inferiores. 

■ Procurar sinais de insuficiencia cardiaca (IC): taquipneia, estase jugular, crepitates pulmo- 
nares, By ictus desviado, hepatomegalia, edema de membros inferiores. 

■ Procurer sinais de dissec^ao de aorta: como pulsos assinktricos, medidas significativamente 
diferentes da PA nos dois bravos, sopros cardiacos e abdominais, massas pulsateis. 

■ Exame neurologico: deve avaliar o nivel de consciencia e orienta^ao, sinais de irrita<;ao me- 
ningea, campo visual e sinais neurologicos focais, alem do exame de fundo de olho. 

Logo apos ou concomitantemente a historia e ao exame fisico, pode-se tentar classificar o 
paciente conforme as formas principals de apresenta^ao (Tabela 2): 

■ Quadro neurologico agudo: poderi ser AVCI, AVCH, encefalopatia hepatica ou eclampsia; 
eventualmente a altera<;ao neuroldgica pode ser consequencia de uma dissec<jao de aorta. 

■ Quadro cardiovascular: podera ser uma slndrome coronariana aguda, edema agudo de pul- 
mao ou dissect© de aorta. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Gerais: podem ser necess&rios em urgencias e emergencias hipertensivas: hemograma, ele- 

trolitos, fun^ao renal, glicemia, urina tipo I, eletrocardiograma e radiografia de torax. 

■ Exames que poderao ser necessarios de acordo com a apresentato cllnica: 

J Troponinas: apresenta<;6es cardiologicas agudas. 

a Marcadores de hemolise (reticulocitos, haptoglobina, pesquisa de esquizocitos, bilirrubi- 
na indireta, desidrogenase litica): hipertensao com retinopatia e microangiopatia (HAS 
maligna). 

a Gasometria arterial: podera ser util em pacientes com insuficiencia respiratoria. 

a Tomografia de cranio sem contraste (raramente, ressonancia magnetica nuclear de SNC); 
quadros neurologicos agudos. 

a Punto liquorica: pacientes com suspeita de hemorregia subaracnoidea (HSA) e tomo¬ 
grafia normal. 

a Ecocardiografia transtoracica: poderd ser util em situa^oes especiais (avaliar ffa^ao de 
ejeto, disfun<;ao de protese valvar etc.). 

a Ecocardiografia transesofdgica, tomografia multidctector, angiorressonancia ou arterio- 
grafia: confirmar dissec^ao aguda de aorta. 

a Outros exames: de acordo com a suspeita clinica (investigate de doen^as associadas, 
como embolia pulmonar, infec^oes, hipertireoidismo etc.). 


TABELA 2 Apresenta<;6es das emergencias hipertensivas 


Neurologicas 

■ AVCI 


24% 

■ Encefalopatia hipertensiva 


16,3% 

■ Eclampsia 


4,5% 

■ AVCH 


4,5% 

Cardiovasculares 

■ Edema agudo de pulmSo 


36,8% 

■ Slndrome coronariana aguda 


12% 

■ Dissecto de aorta 


2% 











DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Pacientes com doen^a coronariana cronica, histdria de insuficiencia cardiaca, de acidente vascu¬ 
lar cerebral etc. devem ser detalhadamente avaliados e medicados por via oral, sem a necessidade de 
normalizar a pressao arterial de maneira brusca e iatrogenica. O emergencista deve avaliar a necessida¬ 
de de se colher uma fun^ao renal, um eletrocardiograma e outros exames que possam ser necessarios. 

Hi, contudo, um grande numero de pacientes com pseudocrises hipertensivas, ou seja, uma PA 
aumentada, sem 6rgaos-alvo comprometidos e com um ou mais fatores associados a descarga adre- 
nergica (ansiedade, transtorno do panico, medo, cefaleia, dor etc.). Nesses casos, nao se deve prescre- 
ver anti-hipertensivo no DE, e sim deve-se tratar a conditio principal (analgesicos, ansioliticos etc.). 

Um importante passo para o correto manejo de pacientes com aumento da pressao arterial no 
DE e identificar pacientes com lesoes de orgao-alvo. Esses pacientes tern risco iminente de morte 
e devem ser imediatamente tratados. Na avalia<;ao inicial, sempre que possivel, deve-se tentar di- 
ferenciar as seguintes condi^oes: 

■ Hipertensao com retinopatia e microangiopatia (HAS maligna). 

■ Encefalopatia hipertensiva. 

■ Sindrome coronariana aguda. 

■ Dissec^ao aguda de aorta (abaixo). 

■ Acidente vascular cerebral (abaixo). 

■ DOEN^A CORONARIANA _ 

Paciente com insuficiencia coronariana cronica estavel que apresenta piora da dasse fun- 
cional (sem dor em repouso que caracterize uma sindrome coronariana aguda) associada a PA 
elevada deve ser avaliado quanto ao tratamento empregado e sua ader£ncia ao tratamento. As me¬ 
dicares devem ser ajustadas; se nao houver contraindica^ao, os {J-bloqueadores devem ser in- 
troduzidos ou ter suas doses aumentadas; outros anti-hipertensivos poderao ser associados para 
controle adequado da PA; os pacientes deverao ser encaminhados para acompanhamento ambu- 
latorial precoce, para ajuste fino da medica^ao e avalia<;ao e tratamento de outros fatores de risco. 

Pacientes com sindromes coronarianas agudas associadas a PA acentuadamente elevada de¬ 
vem ser tratados como emergences hipertensivas. Em geral, se nao houver contraindicates (de- 
talhes nos capitulos de sindromes coronarianas agudas), isso inclui: 

■ Imediato fornecimento de dcido acetilsalicilico (mastigar 300 mg) e realizaqio de eletrocar¬ 
diograma no maximo em dez minutos. 

■ MOV; oxigenio, monitoriza^ao (com desfibrilador), acesso venoso e coleta de exames. 

■ Metoprolol: 5 mg IV, durante cinco minutos. Se possivel, repetir de cinco em cinco minutos, 
em tr£s doses consecutivas. 

■ Nitroglicerina: iniciar com 5 a 10 |xg/minuto e aumentar a cada tres a cinco minutos. 

■ Morfina: 2 a 4 mg IV; repetir a cada cinco a dez minutos, se necessario. 

■ Outras medidas de acordo com o ECG inicial (capitulos especificos). 


■ EDEMA AGUDO DE PULMAO HIPERTENSIVO 


Em geral, ocorre no contexto da descompensa<;ao da insuficiencia cardiaca. A marcante ele- 
va<;ao da PA ocasiona aumento nas cargas ventriculares, o que acaba por aumentar o estresse da 
parede ventricular e o consumo de 0 2 pelo miocardio, levando a piora na func;ao miocardica (sis- 
tolica e/ou diastolica). Em geral, no edema agudo de pulmao (EAP) a disfun^ao e predominante- 
mente diastolica (a fuiKjao sistolica esta preservada e a queda no debito se deve a um enchimento 
cardiaco inadequado por uma redu<;ao da complac^ncia ventricular). 
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Habitualmente, o paciente chega na emerg^ncia com muita dispneia, ansioso, sudoreico, com 

ma perfusao periferica e cianose. Ele deve ser imediatamente levado a sala de emergencia, com 

MOV (monitor, oxigenio, acesso venoso e coleta de exames) e exame fisico dirigido. Se houver 

disponibilidade, deve-se indicar precocemente a ventila^ao nao invasiva. 

Os exames complementares poderao ser uteis e incluem: 

■ Eletrocardiograma (ECG): pode mostrar isquemia, sobrecarga de dimaras, arritmias, sinais 
de pericardite e bloqueios. 

■ Radiografia de tdrax (RX de torax): pode mostrar sinais de congestao pulmonar, derrame 
pleural e condensates pulmonares localizadas. 

■ Oximetria de pulso e gasometria arterial: doentes com insufki£ncia respiratoria ou oximetria 
com satura^ao < 90%. 

■ Exames gerais: funqao renal, eletrolitos, hemograma e urina tipo I podem ajudar a avaliar fontes 
de descompensaqio como doen^a renal, disturbios hidroeletroliticos, anemia ou infec^ao. 

■ BNP ou fragmento N-terminal (NT-proBNP): sao secretados em resposta ao estresse hemo- 
dinamico, particularmente aumento da pressao intracardiaca e estiramento das fibras mio- 
cardicas. Os mais estudados, e provavelmente os mais uteis, no diagnostico de IC sao o pep- 
tideo natriurdico cerebral (BNP) e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). O uso do BNP ou 
NT-proBNP como instrumento diagnostico jd foi incorporado em alguns consensos, princi- 
palmente no europeu de IC (Tabela 3). 

■ Outros: raramente necessdrios na sala de emergencia do DE: ecocardiograma, cineangioco- 
ronariografia com ventriculografia etc. 


Tratamento 

Os objetivos terap£uticos nos pacientes que chegam ao DE com EAP hipertensivo sao: 

■ Aliviar rapidamente os sintomas. 

■ Reverter as anormalidades hemodinamicas agudas. 

■ Reverter o edema pulmonar. 

■ Investigar causas trataveis de descompensa^ao. 

Conforme ja foi comentado, a ventila^ao nao invasiva deve ser indicada precocemente, as- 
sociada a: 

■ Furosemida: quando administrada intravenosamente, a furosemida causa venodilata<;ao em 
quinze minutos, diminuindo a pr£-carga tanto do ventriculo direito quanto do ventriculo 
esqucrdo. Tambem induz diurese aproximadamente trinta minutos ap6s a administra^ao, 
com pico em uma a duas horas. A dose inicial 6 de 0,5 a 1 mg/kg IV (40 a 80 mg); pode ser 
repetida, conforme resposta do paciente. 

■ Morfina: exerce inumeros efeitos ben^ficos: diminui a pr£-carga, e em menor grau a p6s- 
-carga e a frequencia cardiaca, diminui a sensa^ao de dispneia e a ativaqao do sistema nervoso 
simpatico. Tais efeitos podem resultar em redu^ao significativa do consumo de oxigenio pelo 


TABELA 3 Peptideo natriuretico na insuficiencia cardiaca 


Valores de BNP ou NT-proBNP 

Interpretaqao 

■ BNP < 100 pg/mL OU 

NT-proBNP < 400 pg/mL 

■ IC improv^vel 

■ BNP entre 100-400 pg/ml OU 

NT-proBNP entre 400-2.000 pg/mL 

■ Diagn6stico incerto 

■ BNP > 400 pg/ml OU 

NT-proBNP > 2.000 pg/mL 

■ IC prov^vel 






miocardio. Entretanto, a morfina pode causar depressao respiratoria e do sistema nervoso 
central. A dose usual de morfina £ de 2 a 5 mg IV a cada cinco a trinta minutos. 

■ Nitratos: a nitroglicerina melhora os sintomas do EAP hipertensivo, alivia a congestao pulmo- 
nar e melhora a perfusao coronariana. A melhora e resultante primariamente da redu<;ao da 
pr^-carga pelo seu efeito venodilatador. O efeito final e uma redu^ao no consumo de 0 2 pelo 
miocardio, com melhora da performance cardlaca e aujnento do volume sistolico, alem de 
allvio direto da congestao pulmonar. Com doses progressivamente maiores ocorre efeito arte- 
riodilatador, resultando em redu^ao da p6s-carga. A dose inicial de nitroglicerina intravenosa 
e 5-10 (xg/min, podendo ser titulada a cada tres a cinco minutos ate a resposta desejada. A 
dose maxima £ variavel, mas gira em torno de 100 a 200 pg/min. 

■ Nitroprussiato de sddio: potente vasodilatador arterial; a dose inicial e de 0,3 a 0,5 pg/kg/min, 
com aumentos de 0,5 pg/kg/min a cada tres a cinco minutos, ate se chegar aos efeitos hemo- 
dinamicos desejados. A dose usual 6 de 3-5 pg/kg/min e a dose maxima e de 10 pg/kg/min. 


■ DISSECgAO AGUDA DE AORTA _ 

A dissec<;ao de aorta e classificada em tipo A, se envolve a aorta ascendente, e tipo B, se nao 
a envolve. Em geral, as dissec^oes proximais (tipo A) ocorrem em individuos que apresentam 
anormalidades do coldgeno (por exemplo: sindrome de Marfan), e as dissec«;6es distais (tipo B) 
em individuos com HAS de longa data. As dissec^oes do tipo A respondem melhor ao tratamen- 
to cirurgico, enquanto as do tipo B, ao tratamento clinico, embora ambas devam ser estabilizadas 
clinicamente de inicio. 


Achados clinicos 

O quadro clinico e muito variavel, mas deve ser suspeitado na presen^a de (Algoritmo 2): 

■ Dor toracica grave de inicio agudo. 

■ Localiza^ao: quase sempre anterior (retroesternal), irradiando-se frequentemente para o dor- 
so (interescapular inicialmente) e algumas vezes para o abdome. 

■ Sintomas adrenergicos (palidez, sudorese intensa, taquicardia etc.). 

■ Outros sintomas: sincope, sintomas neuroldgicos focais, sinais de isquemia em outros 6rgaos, 
insuficiencia cardiaca, tamponamento cardiaco e paraplegia sugerem ja uma complica^ao da 
dissecc^ao. 
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Exame fisico 

■ O paciente parece estar em choque, mas a PA quase sempre estd elevada. 

■ Os pulsos podem apresentar-se assim£tricos e a PA medida em ambos os bravos pode apre- 
sentar diferen(;a significativa (> 30 mmHg da PA sistdlica). 

■ Pode-se ouvir sopro de regurgita^ao aortica, bem como podem ser encontrados sinais de 
tamponamento cardiaco e de derrame pleural. 

■ Achados de complicates da disseccjao: deficits neurologicos varidveis, isquemia de extremi- 
dades etc. 


Exames complementares 

■ Colher exames gerais (hemograma, eletrdlitos, fun<;ao renal, estudos de coagula<;ao, urina 
tipo I, enzimas cardiacas e outros, conforme avalia^ao clinica). 
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■ ECG: pode mostrar sinais de hipertrofia ventricular esquerda decorrente da HAS cronica; pode 
ser normal ou pode eventualmente mostrar anormalidades agudas, predominantemente da pare- 
de inferior, se a dissec^ao envolver o 6stio coronariano direito. Cuidado com eleva^ao do segmen- 
to ST em parede inferior; eventualmente, pode ser uma dissec^ao de aorta. 

■ RX de tdrax: muitas vezes mostra um alargamento de mediastino (inespecifico) e um contor- 
no adrtico anormal, podendo ser encontrados sinais de derrame pericardico e pleural. 

■ Diagnostico da dissec<;ao: TC multidetector de torax ou ecocardiograma transesofagico; 
eventualmente, com ressonancia ou angiografia. 

u Ecocardiograma transtoracico: tambem pode ser utilizado, porem apresenta uma sensi- 
bilidade menor (75% para dissec<;6es do tipo A e apenas 40% para dissec<;6es do tipo B). 
a Ecocardiograma transesofagico: especialmente util em pacientes na sala de emergencia 
(sensibilidade de 98%). 

'•* Tomografia multidetector: as mais novas TCs (ja disponiveis no DE do Hospital das Cli- 
nicas) conseguem excelente acuracia e, sobretudo, rapidez na execu^ao (< 1 minuto). 
a Ressonancia: apesar da excelente acuracia, exige deslocamento do paciente e tempo de 
execu<;ao maior que os outros exames. 



















































Tratamento clinico 


■ Suporte clinico: monitoriza^ao, oxig£nio, acesso venoso e coleta de sangue. 

■ p-bloqueador: a meta £ deixar a frequ£ncia cardiaca < 60 bpm, se tolerado. Prescrever meto- 
prolol (5 mg) IV em tr£s a cinco minutos; no caso de dissec^ao, a dose maxima sera aquela 
que consegue (3-bloquear. A redu^ao da frequ£ncia cardiaca e do inotropismo sao essenciais 
no manejo de dissec^ao aguda (se houver contraindicaqao ao p-bloqueador, pode-se prescre¬ 
ver verapamil IV ou diltiazem IV). 

■ Redu^ao da PA: reduqao ao menor valor tolerado pelo paciente; se possivel, deixar a PA 
sistdlica prdxima de 100-110 mmHg: para isso, prescrever o nitroprussiato de sddio; iniciar 
em 0.3-0.5 pg/kg/minuto com aumentos de 0,5 pg/kg/minuto a cada tres a cinco minutos. 

■ Morfina: doses de 2 a 4 mg IV, ate se atingir uma analgesia adequada. 

■ Avalia<;ao cirurgica imediata. 


■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 


O termo AVC engloba tres situates distintas: AVC isquemico (AVCI), AVC hemorragico 

intraparenquimatoso (AVCH) e a hemorragia subaracnoidea (HSA). 

Antes de iniciar medica<;ao anti-hipertensiva, alguns tdpicos nao podem ser esquecidos: 

■ O paciente com AVC que da entrada no DE encontra-se ansioso, apreensivo; nao valorizar a 
PA medida logo a entrada, sobretudo nao iniciar intempestivamente uma medica^ao IV com 
apenas uma medida de PA. 

■ £ comum a medida da PA variar, com oscila«;6es espontaneas, mesmo em frames de minutos. 

■ Em pacientes com AVC agudo, a PA cai espontaneamente em algims dias apos a internaqao 
hospitalar sem nenhuma interven«;ao especifica; essa queda e maior nas primeiras 24 horas. 

■ Durante evento agudo, a hipertensao pode ter uma fun<;ao protetora (reativa) no sentido de 
manter a perfusao cerebral para areas de risco (penumbra), que perderam seu mecanismo de 
autorregula«;ao e que, portanto, dependem basicamente da pressao arterial media para per¬ 
fusao adequada. 

■ Baixar excessivamente a PA pode levar a hipoperfusao e sofrimento tecidual cerebral, pioran- 
do o progndstico do paciente. 
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■ AVCH 


Tradicionalmente, a hipertensao tem sido mais agressivamente tratada na vigencia de um 

AVCH do que durante o AVCI. As recomenda0es sao: 

■ American Heart Association: durante um AVCH agudo, iniciar tratamento para baixar a PA 
se os valores excederem 180 x 105 mmHg ou se PAM > 130 mmHg. 

■ National Stroke Association - EUA: reduzir a PA durante um AVCH se a PAM for maior que 
146 mmHg. 

■ Em rela^ao 4 HSA, o nivel de evidencias para o manejo da hipertensao tambem nao e ade- 
quado. As mesmas recomenda^oes para tratar PA extremamente elevada tambem valem para 
a HSA. Existem evidencias de que a nimodipina melhora os resultados em pacientes com he¬ 
morragia subaracnoidea; embora nao diminua a incidencia de vasoespasmo, ela diminui em 
30% a incidencia de infarto cerebral nos pacientes com HSA que desenvolvem vasoespasmo. 


■ AVCI 


Sem indica<;ao de trombdlise: 
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a Manejo mais conservador que os demais. 

a Nas primeiras duas horas: apenas observar e estabilizar o paciente. 
a Apos esse periodo, tratar com cuidado pacientes cuja PA sistolica permane<;a persistente- 
mente acima de 220 mmHg ou PA diastdlica acima de 120 mmHg. 
a A PAM deve ser reduzida inicialmente em no maximo 20% nas primeiras 24 horas. 
a Se houver qualquer piora neurologica com essa redu^ao, deve-se permitir um aumento 
de 10% da PA. 

a Para tanto, deve ser empregado um anti-hipertensivo de a^ao rapida e de fdcil titula^ao, 
que possa ter seus efeitos controlados rapidamente se necessario, como o labetalol ou o 
nitroprussiato de sddio. 

■ Com indica^ao de trombolise: baixar a PA mais agressivamente, pelo risco de transforma^ao 
hemorragica da associa^ao trombolitico + PA muito elevada. 
a Labetalol e o mais indicado; na ausencia deste, recomenda-se o nitroprussiato. 
a Manter a PAS £ 180 mmHg e a PAD £ 105 mmHg. 


TRATAMENTO 


Pacientes com emergencia medica (dispneia intensa, edema agudo de pulmao, dor precor¬ 
dial, palidez, sudorese, altera^ao do nivel de consci^ncia e/ou sinais focais) devem ser encaminha- 
dos 4 sala de emergencia e o tratamento deve ser iniciado concomitantemente a avalia^ao clinica e 
complementar mais minuciosa. 

Ja pacientes que se apresentam com quadros menos dramaticos, com queixas como cefaleia, 
tontura, ansiedade, dores toracicas inespecificas, dispneia (sem a observa^ao objetiva de dispneia), 
e que apresentam PA acentuadamente elevada devem ser avaliados clinicamente para exclusao de 
lesao aguda de 6rgaos-alvos, avaliados quanto ao risco de desenvolvimento de lesao de orgaos-alvos 
em curto prazo, ser medicados com sintomaticos e observados no DE (preferencialmente em local 
silencioso), com avalia^ao posterior. Observances importantes nesse grupo de pacientes englobam: 

■ A solicita^ao de exames complementares deverd ser feita com base na suspeita clinica apos 
historia e exame fisico. 

■ Muitos desses pacientes apresentam pseudocrises hipertensivas; entretanto, eles devem ser 
avaliados minuciosamente para que nao se de alta hospitalar a pacientes com emergencias 
medicas nao suspeitadas. 

■ Pacientes com cefaleia tensional, enxaqueca ou outras cefaleias primarias associadas a au¬ 
mento acentuado da PA devem receber analgesicos e sintomaticos com reavalianao posterior; 
hd grande chance de queda acentuada da PA apenas com o tratamento da dor. 

■ Pacientes com sintomas sugestivos de ataque de panico ou muito ansiosos devem receber um 
sedativo (benzodiazepinico) e deverao ser reavaliados posteriormente. 

■ Pacientes com tontura devem ser minuciosamente avaliados para descarte de doen<;a cere¬ 
brovascular, envolvendo o sistema vertebrobasilar; devem ser medicados com sintomaticos e 
reavaliados periodicamente. 

Uma vez confirmada (ou com forte suspeita clinica) uma emergencia hipertensiva, deve-se 
imediatamente iniciar o tratamento com agentes anti-hipertensivos parenterais. De maneira geral, 
considera-se que a PA deva ser reduzida em questao de minutos a uma hora nas emergencias hi¬ 
pertensivas. A redu<;ao inicial nao deve ultrapassar 20% a 25% da PA media inicial. Em termos pra- 
ticos, nao se deve reduzir de imediato a PA diastolica para menos de 100 a 110 mmHg. Para tanto, 
devem ser empregados agentes anti-hipertensivos de uso parenteral, com monitoriza<;ao constante 
da PA (se possivel, monitoriza<;ao invasiva). 

As caracteristicas dos anti-hipertensivos parenterais sao (Tabela 4): 

■ Nitroprussiato de s6dio: um composto de baixo peso molecular, lipofilico, fotossensivel, nao 
proteinaceo, que tern sido usado no tratamento das crises hipertensivas por mais de trinta anos. 





TABELA 4 Anti-hipertensivos parenterais 


Medicares 

IV 

Mecanismo 
de a^ao 

Dose 

inidal 

Inlcio 
de a^ao 

Dose maxima 
ou manuten^ao 

Dura^ao 

Contraindica^des 

Efeitos adversos 

Nitroprussiato 

Vasodilatador direto 
arterial e venoso 

0.3 pg/kg/min 

< 1 minuto 

5 a 10 
pg/kg/min 

3 a 5 minutos 

Apenas relativas: 
insuf. hep/itica e 
doerxa renal crOnica 

Toxicidade 
por cianeto 
(raro) 

Nitroglicerina 

Vasodilatador direto 
(> venoso) 

5 a 10 pg/mm 

2 a 5 minutos 

100-200 

pg/kg/min 

3 a 10 minutos 

Naoha 

Cefaleia 

Metoprolol 

p-bioqueador 

5 mg em 

5 mmutos 

5 a 10 minutos 

15 a 20 mg 

Horas 

BAV 2" e 3* graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia. BAVT, 
broncoespasmo 

Propranolol 

p-bloqueador 

1 mg em 

5 minutos 

5 a 10 minutos 

6 a 8 mg 

Horas 

BAV 2® e 3° graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Esmolol 

p-bloqueador 

500 pg/kg/min 

1 a 2 minutos 

50 a 200 
pg/kg/min 

10 a 20 minutos 

BAV 2® e 3® graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Diaz6xido 

Vasodilatador arterial 

50 mg bolus 

1 a 5 minutos 

600 mg 

30 minutos 

DissecoAo 
da aorta; SCA 

Taquicardia 

Hidralazina 

Vasodilatador arterial 

10 a 20 mg 

10 minutos 

30 a 60 mg 

4 a 6 horas 

Dtssec^Ao 
da aorta; SCA 

Taquicardia 

Labetalol* 

a e p-bloqueador 

10-20 mg 
em 10 minutos 

5 minutos 

300 mg (doses 
de 10-20 mg de 
10/10 minutos) 

4 a 8 horas 

BAV 2® e 3* graus, 

1C grave, asma 

Bradicardia, BAVT, 
broncoespasmo 

Nicardipina 

Bloqueio canais 
de Ca" 

5 mg/hora 

5 a 10 minutos 

15 mg/hora 

1 a 4 horas 

Estenose adrtica 

Taquicardia, cefaleia 

Enalaprilato 

Inibidor da ECA 

1,25 mg 

10 a 15 minu¬ 
tos 

1,25 a 5,0 mg 
de 6/6 horas 

6 a 24 horas 

Estenose da art6ria 
renal, hipercalemia 

Angioedema, lesio 
renal aguda 

Fenoldopam 

Agonista da 
dopamina 

0,1 pg/kg/min 

< 5 minutos 

Aumentos de 

0,1 pg/kg/min, 
at6 1,6 pg/kg/min 

30 minutos 


Cefaleia, 

flushing 

Fentolamma 

a-bloqueador 

5 mg 

1 a 2 minutos 

15 mg a cada 
10-30 min 

10 a 30 minutos 

— 

Taquicardia, 
cefaleia, flushing 


* Uma excelente alternativa 4 prescrever o labetalol em bomba de infusao, iniciando em 2 mg/min, com aumentos sucessivos, ao miximo de 300 mg. 
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£ um potente vasodilatador de curta a<;ao (meia-vida de dois a tr£s minutos), necessitando de 
infusao intravenosa contlnua. Age tanto no territdrio de resistencia arteriolar como no sistema 
venoso de capacitancia. Mediante a intenu^ao do nitroprussiato com grupos sulfidrila das he- 
macias e da parede vascular hd libera^ao dos Ions cianeto e do grupo 6xido nitrico; este ultimo 
age como vasodilatador direto. Tais a<;oes resultam em redu^ao da resistencia perifdrica sem 
aumentar o retorno venoso. Dessa forma, pela redu^ao da pr£ e da p6s-carga, o nitroprussiato 
melhora a fun^ao ventricular esquerda em pacientes com IC e baixo debito cardiaco, e reduz 
o consumo miocardico de oxigenio em pacientes com insuficiencia coronariana. Inumeros es- 
tudos mostram que o nitroprussiato e efetivo no tratamento de varios tipos de emergencias 
hipertensivas. Entretanto, quando hi sindrome coronariana aguda associada, a nitroglicerina 
deve ser usada preferencialmente. Em rela^ao a emergencias hipertensivas neurologicas, o ni¬ 
troprussiato deve ser usado com cautela, pois em razao da vasodilata<;ao venosa e arteriolar 
intracraniana ha um aumento do volume intracraniano com consequente aumento da pressao 
intracraniana (PIC), associado a uma reduqio da pressao arterial media (PAM) por vasodilata- 
^ao sistemica, o que causa redu^ao adicional da pressao de perfusao cerebral (PPC), podendo 
haver lesao cerebral isquemica iatrogenica. Entretanto, seu uso em emergencias hipertensivas 
neurologicas nao i contraindicado, necessitando-se apenas de um controle da PA e do exame 
neurologico mais ffequente. 

Nitroglicerina: apresenta maior potencia venodilatadora, embora nao seja tao eficaz quanto 
o nitroprussiato para baixar a PA. Tern grande utilidade no tratamento do edema agudo de 
pulmao e em sindromes coronarianas agudas. Nessas situates, se nao houver controle ade- 
quado da PA com nitroglicerina, deve-se associar o nitroprussiato. 

Hidralazina: vasodilatador arterial, mais util em grdvidas. 

Esmolol: p-bloqueador de a<;ao ultracurta, com excelente perfil de seguran^a. Muito util em 
dissec^ao de aorta, emergencias neurologicas, embora tenha uso limitado em razao do alto 
custo do medicamento. 

Metoprolol ou propranolol: amplamente disponiveis, sao uteis em emergencias cardiologicas 
e dissec^ao aguda de aorta. 

Labetalol, enalaprilato, nicardipina e fenoldopam: medicares de alto custo e pouco disponi¬ 
veis na maioria dos hospitais do Brasil (Tabela 4). 
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Crise Hipertensiva 
com Retinopatia e 
Microangiopatia 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Anteriormente conhecida como hipertensao acelerada-maligna, o tcrmo crise hipertensi¬ 
va com retinopatia e microangiopatia d a atual nomenclature para descrever os pacientes 
que apresentam grave hipertensao, micoangiopatia e alteracoes de fundo de olho (grau III 
ou IV), podendo ou nao coexistir lesao de varios 6rgaos e sistemas (cora^ao, rins, sistema 
nervoso central etc.). 

■ Existe uma grave lesao endotelial difusa, com dreas de intensa vasoconstri<;do e outras de 
vasodilatacao (edema cerebral). 

■ Achados de anemia microangiopatica sao comuns. 

■ O tratamento d de suporte clinico associado d redu^ao da pressao arterial. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


O termo crise hipertensiva com retinopatia e microangiopatia agora d usado em substitui- 
$ao a "hipertensao acelerada-maligna", devido ao progndstico da condi^ao ter melhorado signi- 
ficativamente, aldm do termo "maligna" ter uma conota<;ao ruim. Hipertensao com retinopatia 
e microangiopatia incide em cerca de 1% dos hipertensos, sendo duas vezes mais frequente em 
homens. Em pacientes brancos, atd 80% dos casos sao causados por hipertensao secunddria, prin- 
cipalmente se a apresentacao ocorre antes dos trinta anos. Em pacientes negros, a hipertensao 
essencial d a principal causa de HAS com retinopatia e microangiopatia (cerca de 82%), incluidos 
pacientes mais jovens. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A HAS com retinopatia e microangiopatia se caracteriza por necrose fibrinoide das arterio- 
las e prolifera<;ao miointimal das pequenas arterias, manifestadas por neurorretinopatia e doen<;a 
renal. Como causa ou talvez como consequencia da crise hipertensiva, existe uma grave lesao 
endotelial, resultando em vasculopatia. Em achados de necropsia, ha casos de intensa vasoconstri- 
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$ao, multiplos trombos em microcircula<;ao e marcado edema cerebral. Por isso, existem locais de 
intensa vasoconstri^ao com outros de intensa vasodilata^ao (exemplo: sistema nervoso central). 
Nao se sabe ao certo o real e principal mecanismo patogenetico da HAS com retinopatia e mi- 
croangiopatia. 

£ uma doen^a incomum nos dias de hoje, ocorrendo em aproximadamente 1% dos hiperten- 
sos. Sua mortalidade, se nao tratada adequadamente, chega a 90% em um ano. 


ACHADOS CUNICOS 


Clinicamente, caracteriza-se por hipertensao e altera^oes de fundo de olho (retinopatia graus 
III e IV de Keith-Wagener), especialmente o papiledema (grau IV). Os achados mais frequentes 
sao: cefaleia (85%), borramento visual (55%), nocturia (38%) e fraqueza (30%). 

Alem das altera<;6es de fundo de olho, especialmente o papiledema (grau IV), vdrias manifes- 
ta<;oes clinicas podem ocorrer: 

■ Sintomas gerais: astenia, mal-estar, fadiga e perda de peso sao muito frequentes. 

■ Sintomas cardiovasculares: como IC (apresenta<;ao inicial em 11% dos pacientes) e doen<ja 
coronariana. 

■ Sintomas neurologicos: como cefaleia, confusao, tontura, encefalopatia hipertensiva e AVC. 

■ Envolvimento renal: 6 comum, varia em gravidade e pode variar de proteinuria nao nefrbtica 
a franca perda de fun<;ao renal. Creatinina acima de 2,3 mg/dL esta presente em 31% dos 
pacientes na apresenta^ao. 

Uma vez que multiplos brgaos e sistemas podem estar envolvidos, 6 importante uma histbria 
e um exame fisico completos durante a avalia^ao inicial. Perguntas que devem ser especificamente 
feitas e achados que devem ser buscados no exame fisico sao: 

■ Dor tordcica (isquemia miocdrdica). 

■ Dorsalgia ou lombalgia (dissec^ao de aorta associada). 

■ Dispneia (insuficiencia cardiaca). 

■ Sintomas neurologicos: difusos ou focais, cefaleia, convulsoes e altera<;6es do nivel de cons¬ 
cience. 

■ Procurar sinais de insuficiencia cardiaca (IC): taquipneia, estase jugular, crepitates pulmo- 
nares, B } , ictus desviado, hepatomegalia, edema de membros inferiores. 

■ Exame neurolbgico: deve avaliar o nivel de conscience e orienta<;ao, sinais de irrita^ao me- 
ningea, campo visual e sinais neurolbgicos focais, aldm do exame de fundo de olho. 

Um achado importante e que deve ser pcsquisado b se hd presen<;a de hipotensao postural 
(medir a PA em ambos os bravos em posi<;ao deitada e ortostdtica). Na HAS acelerada-maligna, 
em razao da hiperativa^ao adrenergica e da hiperativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldoste- 
rona, hd uma grande pressao de filtra^ao renal, culminando com perda de volume, e muitas vezes 
com hipocalemia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Gerais: hemograma, eletrolitos, fun^ao renal, glicemia, urina tipo I, eletrocardiograma e ra- 
diografia de tbrax. 

■ Marcadores de hemolise: reticulocitos, haptoglobina, pesquisa de esquizocitos, bilirrubina 
indireta e desidrogenase latica. 

■ Outros exames poderao ser solicitados de acordo com os achados da hist6ria e do exame 
fisico, e podem incluir: 

a Troponinas: sinais e sintomas de IC ou de sindrome coronariana aguda. 
a Ecocardiografia: avaliar fra<;ao de eje^ao, disfun^ao segmentar. 






a Tomografia de crdnio sem contraste: quadros neuroldgicos agudos. 
a Pun^ao liquorica: suspeita de hemorragia subaracnoidea (HSA), e a tomografia foi nor¬ 
mal. 


DIAGN6STICO diferencial 


A HAS com retinopatia e microangiopatia deve ser suspeitada em pacientes com grave hiper- 
tensao (em geral, pressao diastolica > 130 mmHg) e acometimento ocular (fundo de olho grau III 
ou IV). Muitos outros orgaos podem ser acometidos e, por isso, o principal manejo no diagndstico 
diferencial e investigar se ha lesoes em outros orgaos complicando a crise hipertensiva. 

Crises adrenergicas (uso de cocaina, simpaticomimeticos), crises de feocromocitoma, sin- 
drome neuroleptica maligna, graves sindromes de abstinencia podem simular uma crise hiperten¬ 
siva com retinopatia e microangiopatia. 


TRATAMENTO 


O tratamento da HAS com retinopatia e microangiopatia deve ser realizado prontamente; 
entretanto, pode variar na depend£ncia da forma de apresenta^ao. Em pacientes com apresenta^ao 
nao complicada (sintomas gerais, com papiledema, mas sem perda de fun^ao renal, sintomas car- 
diovasculares ou neurologicos importantes), podemos considera-la uma urg£ncia hipertensiva, e 
a redu<;ao da PA pode ocorrer mais lentamente, ao longo de 24 a 48 horas, com anti-hipertensivos 
via oral. 

A maioria dos pacientes que procura o DE, entretanto, apresenta quadros mais graves, po- 
dendo acometer varios sistemas, apresentando quadro dinico predominantemente de sindrome 
coronariana aguda, edema agudo de pulmao, encefalopatia hipertensiva ou de uremia. Nesses ca- 
sos, deve-se considera-la uma verdadeira emergencia hipertensiva, exigindo medicares parente- 
rais como o nitroprussiato de sddio. 

£ preciso estar atento, ainda, ao balan<^o hidrico, aos eletrolitos e a fun^ao renal, pois a deple- 
^ao volemica e muito comum nesses pacientes. De uma maneira geral, considera-se que a PA deva 
ser reduzida em questao de minutos a uma hora, embora a redu^ao inicial nao deva ultrapassar 
20% a 25% da PA media inicial. Em termos praticos, nao se deve reduzir de imediato a PA diastoli¬ 
ca para menos de 100 a 110 mmHg. Para tanto, devem ser utilizados agentes anti-hipertensivos de 
uso parenteral, com monitoriza<;ao constante da PA (se possivel, monitoriza<;ao invasiva). 

De modo geral, a medica^ao de escolha e o nitroprussiato de sddio. A dose inicial 6 de 0,3 
(lg/kg/minuto, com aumento da dose de acordo com a pressao arterial. Trata-se de um potente va- 
sodilatador de curta a<;ao (meia-vida de dois a tr2s minutos), necessitando de infusao intravenosa 
continua. Age tanto no territdrio de resistencia arteriolar como no sistema venoso de capacitancia. 
Tais a<joes resultam em redu^ao da resistencia perifdrica sem aumentar o retorno venoso. 
Medicares podem ser associadas em situates clinicas especiais, tais como: 

■ Sindrome coronariana aguda: associar 0-bloqueador (se nao houver contraindicac^ao) e ava- 
liar se 6 possivel (ou seja, que nao haja contraindica^ao a prescri^ao de aspirina e heparina). 

■ Edema agudo de pulmao: associar morfina, oxigenio, nitroglicerina e furosemida. 

■ Lesao renal: pacientes podem chegar ao DE com uremia e necessitar de dialise de urgencia. 
Ou, entao, apos o adequado controle pressorico, pacientes com doencja renal grave podem 
acabar necessitando de dialise. £ importante lembrar que e comum ocorrer aumento de crea- 
tinina ap6s controle pressorico. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Encefalopatia hipertensiva ocorre quando existe quebra da barreira hematoencefalica por 
hiperfluxo sanguineo (aumento excessivo da pressao arterial media). 

■ Pressao arterial excessivamente elevada, altera^ao do nivel de consciencia e papiledema 
sao achados mais frequentes. 

■ Tomografia de cranio e importante para diferenciar outras apresenta^oes neurologicas de 
emergences hipertensivas. 

■ O tratamento e feito com nitroprussiato de sddio. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


A encefalopatia hipertensiva pode ser defmida como uma sindrome cerebral organica aguda, 
que ocorre como resultado da fal^ncia do limite superior da autorregula<;ao vascular cerebral. Ela 
se caracteriza pela triade de hipertensao (geralmente grave), altera^ao do nivel de consciencia e 
edema de papila. 

Pode ocorrer concomitantemente ou ser confundida com outras urg£ncias e emergencias 
neurovasculares (acidente vascular cerebral isquemico ou acidente vascular hemorrdgico). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A encefalopatia hipertensiva ocorre quando a pressao arterial media (PAM) ultrapassa o li¬ 
mite superior da capacidade de autorregula^ao do fluxo sanguineo cerebral, o que acarreta hi- 
perperfusao, levando a disfun^ao endotelial, quebra da barreira hematoencefalica, aumento da 
permeabilidade, edema cerebral e micro-hemorragias. 

Em individuos normotensos, a pressao arterial media pode variar entre 50 mmHg a 130 mmHg, 
sem que haja altera^ao significativa no fluxo sanguineo cerebral. Apenas quando a PAM superar cerca 
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de 130 a 140 mmHg haverd perda da autorregula^ao, com hiperfluxo e edema cerebral. Em individu- 
os previamente hipertensos, a curva de fluxo versus pressao 6 deslocada para a direita, de forma que, 
mesmo com PAM muito alta, ainda ha integridade da barreira hematoencefdlica (Figura 1). Isso 6 
um fato significative, na medida em que uma redu^ao intempestiva da PAM poderd levar 4 isquemia. 


ACHADOS CLlNICOS 


Clinicamente, a encefalopatia hipertensiva caracteriza-se por inicio agudo ou subagudo de 
letargia, confusao, cefaleia, disturbios visuais (incluindo amaurose) e convulsoes (que podem ser 
focais, generalizadas, focais com generaliza^ao, ou a manifesta^ao de apresenta^ao). Em geral, 
a encefalopatia esta associada com HAS nao tratada ou subtratada e com uma serie de outras 
circunstancias associadas 4 hipertensao arterial, como doencja renal, terapia imunossupressora, 
uso de eritropoetina, purpura trombocitopenica trombotica (PTT) ou eclampsia. O exame de 
fundo de olho £ obrigatorio e deve-se procurar por edema de papila, hemorragias e exsudatos. 

O quadro cllnico e de uma disfun^ao cerebral global, confirmado com melhora clinica ap6s 
redu<;ao da pressao arterial. 

Em individuos normotensos, o quadro clinico pode ser mais agudo e intenso, mesmo com 
elevates moderadas da pressao arterial (p. ex., glomcrulonefrite aguda, pr£-eclampsia e ccl4mp- 
sia). Em individuos com hipertensao previa, especialmente nao controlada, os sintomas podem ser 
menos agudos e cursam com marcado aumento da pressao arterial (Algoritmo 1). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Exames gerais: hemograma, fun^ao renal, eletrdlitos, urina tipo 1, exames de coagula<;ao. 

■ Eletrocardiograma. 

■ Radiografia de torax. 

■ Tomografia de cr4nio: importante nao s6 por sugerir o diagnostico de encefalopatia hiper¬ 
tensiva (leucoencefalopatia posterior com acometimento predominante da substancia branca 
parieto-occipital bilateral), mas tambem por diagnosticar doen^as com apresenta^ao clinica 
semelhante (acidente vascular cerebral). 
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FIGURA 1 Curva pressao x fluxo sanguineo cerebral. 
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As doen<;as vasculares cerebrais podem ter apresenta^ao cli'nica semelhante 4 da encefalopa- 
tia hipertensiva. 

A tomografia de cranio e importante nesse aspecto. Entretanto, quando o quadro clinico for 
sugestivo de hemorragia subaracnoidea (cefaleia subita, cefaleia ap6s esfonjo, a cefaleia mais inten- 
sa que o individuo ja teve etc.), em cerca de 10% dos pacientes a tomografia podera nao mostrar 
sangue no espa<;o liquorico. Nesse caso, deve-se proceder k pun<;ao lombar com coleta de liquor, 
se nao houver contraindica^ao. 




















































TRATAMENTO 


■ Suporte clinico: 6 de grande importancia proteger as vias aereas (intuba^ao orotraqueal, se 
necessdrio), realizar monitoriza«jao, prover oxig£nio e disponibilizar um acesso venoso de 
grosso calibre com coleta de exames (MOV). Cuidado com vbmitos e aspira<;ao. 

■ Nitroprussiato de s6dio: e o anti-hipertensivo de escolha no Brasil. Entretanto, se houver a 
disponibilidade de esmolol ou de labetalol ou ainda de nicardipina, essas sao as drogas de es¬ 
colha. Existe o temor de que o nitroprussiato possa aumentar a pressao intracraniana devido 
ao seu efeito vasodilatador, mas nao existe nenhum estudo documentando efeito deleterio 
com essa medicaijao. Os objetivos sao: 

a primeira hora de tratamento: redu^ao de aproximadamente 10 a 20% da PAM ou uma PA 
diastolica de 100 mmHg (atingindo-se o valor mais alto dessas duas op^oes); 
a cuidado com hipertensos de longa data e idosos, nos quais uma redu<;ao abrupta da PA 
pode causar isquemia cerebral por redu^ao significativa do fluxo sanguineo nessa regiao. 
Se houver piora do estado neuroldgico, deve-se suspender ou reduzir a infusao do anti- 
-hipertensivo. 

■ Anticonvulsivante: pode ser necessdrio se houver convulsdes reentrantes ou estado de mal epil£p- 
tico. Durante a crise, deve-se prescrever diazepam intravenoso (2 mg por minuto; dose de 10 a 20 
mg). Fenitoina deve ser prescrita para evitar novas crises. A dose ede 15 a 20 mg/kg de peso, intra- 
venosa, diluida em soro fisiologico, em uma taxa de infusao mdxima de 50 mg/minuto. 

■ Tratar condi<joes associadas: 6 importante evitar hipoxemia e altera^oes eletroliticas (p. ex., a 
hiponatremia aumenta o edema cerebral). 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A IC tem alta mortalidade e alta morbidade (hospitaliza^oes frequentes, baixa qualidade 
de vida). 

■ £ importante lembrar que a propria IC e uma doen^a grave e descompensa^oes ocorrem 
como parte de sua evolu^ao natural. 

■ A avaliac^ao do paciente que chega ao departamento de emergencia com dispneia e suspei- 
ta de IC deve passar inicialmente por historia dinica e exame fisico bem feitos. 

■ De forma concomitante a avalia^ao cltnica, o emergencista deve lembrar de incluir nessa 
avalia^ao todos os fatores que podem ter precipitado a descompensa<;ao da IC, sendo isso 
fundamental para o tratamento. Muitos pacientes com IC sao idosos, muitos sao diab&i- 
cos, por isso os achados clinicos poderao ser mais sutis ou discrctos. 

■ Varios diagndsticos diferenciais de IC precisam ser lembrados: embolia pulmonar, DPOC, 
doen^as pulmonares restritivas, transtomos psiquidtricos etc 

■ Os objetivos terapeuticos nos pacientes que chegam ao DE com IC descompensada sao: 
reverter as anormalidades hemodindmicas agudas; aliviar rapidamente os sintomas; inves- 
tigar causas t rataveis de descompensa^ao; evitar a morte a curto prazo; iniciar tratamentos 
que diminuirao a progressao da doen^a. 

■ Uma forma simplificada de classifka<;ao seria dividir os pacientes em quatro perfis de 
acordo com a congestao (sim ou nao) e perfusao periferica (boa ou ruim). 

■ A fra«;ao de eje^ao e um importante componente na classifica^ao da IC, dividindo-a em IC 
com FE preservada ou FE reduzida. 

■ Exames complementares sao necessdrios na maioria dos pacientes e induem: ECG, raio X 
de torax, eletrolitos, fun^ao renal, exames para auxilio diagnostico e prognostico (peptide- 
os natriureticos e troponinas) e conforme a suspeita clinica (p. ex., de fatores precipitantes 
da descompensa^ao). 

■ Em geral, pacientes congestos e bem perfundidos sao tratados com furosemida IV e vaso- 
dilatador oral (p. ex., captopril). 

■ Alguns pacientes, entretanto, se apresentam muito congestos, dispneicos em repouso, e 
nao respondem de maneira satisfatoria 4s medidas iniciais. Eles irao necessitar de uma 
abordagem mais agressiva com vasodilatadores e diurlticos parenterais e, eventualmente, 
inotrdpicos parenterais por curto periodo de tempo. 

■ A nitroglicerina melhora os sintomas de IC descompensada, especialmente em pacientes 
com sindrome coronariana aguda concomitante. Ela alivia a congestao pulmonar e melhora 
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a perfusao coronariana. O efeito final e uma redu^ao no consumo de 0 2 pelo miocardio, 
com melhora da performance cardiaca e aumento do volume sistolico, alem de alivio dire- 
to da congestao pulmonar. 

■ No momento, nao ha justificativa para prescri^ao de dopamina, nesiritida ou levosimen- 
dan no DE. 

■ No passado, a tendSncia era de se suspender o (i-bloqueador na vig£ncia de qualquer 
descompensa^ao aguda. Atualmente, a tendencia 6 de se manter o (3-bloqueador, salvo em 
situates de hipotensao c hipoperfusao graves (choquc cardiogenico). 

■ O choque cardiogenico £ um estado de perfusao tecidual inadequada em decorrSncia de 
disfumjao cardiaca. £ uma situa^ao de alta mortalidade. 

■ A principal causa de choque cardiogenico e o infarto agudo do miocardio extenso (ou 
infartos menores num mioedrdio jd previamente comprometido). 

■ Pacientes com sindrome coronariana aguda e choque cardiogenico devem ser revascula- 
rizados imediatamente. 

■ Em geral, pacientes que se apresentam no DE com manifesta?oes mais intensas ou pacien¬ 
tes que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados. 

■ Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
proximo de seu peso seco, estavel hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos 
minimos esfor^os. 

■ Alta hospitalar de pacientes sintomaticos resulta em grande chance de o paciente retornar 
brevemente ao DE e em aumento significativo da mortalidade. 

■ No paciente que tern condi^ao de alta do DE, o emergencista deve usar esse momento para 
explicar e convence-lo das modalidades terapeuticas capazes de melhorar a sobrevida dele. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Insufici^ncia cardiaca (IC) e definida como um estado de inadequa^ao da capacidade cardiaca 
em fomecer perfusao adequada para as demandas perifericas, ou ainda quando o cora^ao consegue 
fornecer um debito adequado, mas a custa de uma pressao de enchimento ventricular aumentada. 
£ uma sindrome complexa e que resulta de qualquer dano estrutural ou funcional do peridtrdio, 
miocardio, endocardio, valvas ou grandes vasos, alem de certas desordens metabdlicas. £ importante 
ressaltar que IC nao e sinonimo de cardiomiopatia ou de disfiin^ao de ventriculo esquerdo. 

A fra^ao de eje<;ao 6 um importante componente na classifica^ao da IC, dividindo-a em IC 
com fra<;ao de ejegao (FE) preservada ou FE reduzida (Tabela I). 


■ CLASSIFI CA^ AQ DA NYHA E AHA/ACC _ 

■ New York Heart Association (NYHA): classifica os pacientes de acordo com o grau de limita- 
<^ao funcional (Tabela 2). 

■ American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ ACC): focaliza nos estagios 
de desenvolvimento da IC (Tabela 3). 

■ Esses crit^rios sao mais adequados para classificar pacientes ambulatoriais. 

■ EPIDEMIOLOGIA 


O risco de desenvolver IC ao longo da vida em pessoas acima de 40 anos chega a mais de 
20%. A incidencia aumenta com a idade, e £ de cerca de 20 casos para cada 1.000 pessoas acima de 
65 anos, chegando a mais de 80 casos/1.000 em pessoas acima de 85 anos de idade. Nos Estados 
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TABELA 1 Definigdes relevantes de insuficidncia cardiaca (1C) 


1C 6 uma si'ndrome dinica na qual os pacientes tem alguns dos seguintes achados 


■ Sintomas frequentes de 1C: dispneia em repouso ou ao exercfcio, fadiga, cansago e edema de 
membros inferiores 

• Sinais sugestivos de 1C: taquicardia, taquipneia, estertores pulmonares, 3 a bulha (B3), sopro, 
derrame pleural, turg&ncia jugular, edema periferico, hepatomegalia 

• Evid§ncia de anormalidade funcional ou estrutural: cardiomegalia, anormalidade em exames de 
imagem (p. ex., ecocardiograma), aumento do peptldeo natriur^tico (BNP) 


Classificagao da 1C pela fragao de ejegao 


1C com fragSo de ejegSo reduzida (FE £ 40%): 

■ Grupo mais estudado em grandes trials 

■ Frequentemente denominada 1C sistdlica 

1C com fragSo de ejegSo preservada (FE £ 50%): 

■ Grupo menos estudado em grandes trials , sendo ainda urn diagndstico mais complexo, pois 
depende da exclusao de outras potenciais causas nao cardlacas relacionadas aos achados 
cllnicos do paciente 

■ Frequentemente denominada 1C diastdlica 

1C com fragao de ejegao borderline (FE de 41 a 49%): 

■ Comporta-se de forma parecida com o grupo de 1C com fragao de ejegao preservada 

1C com fragao de ejegao melhorada (FE > 40%): 

• Grupo definido recentemente, apds a constatagao de que pacientes com FE < 40% podem 
recuperar a fragao de ejegao com o tempo 

■ Parece ser urn grupo distinto daquele com FE preservada e daquele com FE persistentemente 
reduzida 

■ Grupo pouco estudado ainda 


TABELA 2 Classificagao funcional - New York Heart Association 


Classe funcional Limitagao do paciente 


Classe I ■ Nenhuma; atividades flsicas cotidianas nao causam fadiga, palpitagao 

ou dispneia indevidas. 

• Pequena. 

■ Paciente fica confortavel em repouso. 

■ Atividades flsicas cotidianas causam fadiga, palpitagao ou dispneia. 

■ Marcante. 

■ Paciente fica confortavel em repouso. 

■ Sintomas aparecem com atividades mais leves que as habituais. 

Classe IV ■ Grave. 

■ Apresenta sintomas em repouso. 

■ Nao consegue desempenhar nenhuma atividade ffsica sem desconforto. 


Classe II 


Classe III 


Unidos, sao diagnosticadas mais de 650.000 pessoas por ano com IC e o numero de internagoes 
passa de 1 milhao/ano. O gasto anual passa de 30 bilhoes de dolares, sendo que metade desse gasto 
relaciona-se a hospitalizagdes. No Brasil, o numero de internagoes chega a 250.000/ano e o numero 
de mortes 6 de quase 28.000/ano. 












TABELA 3 

Classifica^ao AHA/ACC 

] Estagio 

Descriqao 1 

A 

■ Pacientes sob risco de desenvolver IC como resultado da presenga de condigoes 
que sao fortemente associadas ao desenvolvimento de IC. Tais pacientes n3o t&m 
nenhuma anormalidade funcional ou estrutural do peric^rdio, miocardio ou das 
valvas e nunca apresentaram IC. 

B 

■ Pacientes que desenvolveram doenga cardiaca estrutural que a fortemente 
associada ao desenvolvimento de IC, mas que nunca apresentaram sinais e 
sintomas de IC. 

C 

■ Pacientes que apresentam ou apresentaram sintomas de IC associados a doenga 
cardfaca estrutural. 

D 

• Pacientes com doenga cardiaca estrutural avangada e sintomas importantes de 

IC em repouso a despeito de terap£utica dlnica maxima e que necessitam de 
intervengoes especializadas. 


IC 6 uma condigao de alta morbidade (hospitalizagoes frequentes, baixa qualidade de vida) 
e alta mortalidade. Alias, descompensagoes agudas ocorrem como parte de sua evolugao natural: 

■ Das visitas ao DE por descompensagao da IC, 79% sao reinternagoes por novo episodio de 
descompensagao, e apenas 21% se apresentam como primeira descompensagao. 

■ As reinternagoes ocorrem em 2 a 3% dos casos em dois dias, 25% em um mes e 50% em seis meses. 

■ Necessidade de internagao por IC pode ser caracterizada como um evento sentinela, identlfi- 
cando o paciente com alta mortalidade (cerca de 30% em 1 ano). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A IC descompensada caracteriza-se por pressoes de enchimento de ventriculo direito e es- 
querdo elevadas, queda do debito cardiaco (com FE normal ou diminuida) e aumento da resisten- 
cia vascular periferica. A resposta inicial a uma queda no debito cardiaco e o aumento da pre-carga 
(pressao de enchimento ventricular) e da pos-carga (resistencia vascular periferica), para manter 
a pressao arterial e a perfusao sist&mica. Entretanto, a performance ventricular nao aumenta, mas 
e, na realidade, comprometida ainda mais em virtude dos aumentos nas pre e p6s-carga, e por- 
que a regurgitagao pelas valvas atrioventriculares aumenta desproporcionalmentc com qualquer 
aumento de volume sistblico. O aumento nas cargas ventriculares acaba por aumentar o estresse 
da parede ventricular e o consumo de 0 2 pelo miocardio, levando a piora na fungao miocardica 
(sistdlica e/ou diastdlica) e a descompensagao aguda. Alias, em muitos pacientes, anormalidades 
sistdlicas e diastolicas coexistem. 

A metodologia de avaliagao da fungao sistblica tern sido reconsiderada nos ultimos anos em 
virtude de novos exames e novas tecnicas, mais sensiveis. Por exemplo, novos exames podem achar 
disfungao sistolica em pacientes que t£m uma fragao de ejegao preservada. Assim, do ponto de 
vista prdtico, 6 preferivel classificar os pacientes em: 

■ IC com fra^ao de eje^ao reduzida (FE < 40%): quando a queda do debito cardiaco se deve 
a um problema na contratilidade miocardica acompanhada de redu^ao da fra^ao de ejeqio 
(FE) do VE. 

■ IC com ffa^ao de eje^ao preservada (FE > 50%): quando a fun<^o sistolica esta preservada (FE 
normal) e a queda no debito se deve a um enchimento cardiaco inadequado por uma reduc^ao da 
complacencia ventricular. 

u fi interessante notar que grande parte das descompensa^oes agudas de IC associadas a 
hipertensao, particularmente o edema agudo de pulmao hipertensivo, se deve a uma dis- 
fun<;ao diastdlica aguda. 
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a Em 24 estudos encontrou-se uma preval£ncia de IC diastblica de 13% a 74%, com uma 
mediana de 36%. 

u Ha poucos dados de intervengao farmacologica para o tratamento da IC diastblica, ao 
contr&rio da 1C sistolica. 

As principals causas ou conduces que levam a insuficiencia cardiaca sao: doenga cardiaca 
isquemica, hipertensao arterial sist£mica, doengas que infiltram o coragao (amiloidose, hemo- 
cromatose, diabete melito), taquiarritmias mantidas, doengas valvulares congenitas ou adquiridas 
(incluindo a febre reumatica), doengas do miocirdio ou pericdrdio (incluindo a tuberculose), mio- 
cardites (alcoolicas, toxicas, medicamentosas, infiltrativas, infecciosas, periparto, autoimunes), do¬ 
engas cardiacas congenitas, situates de alto d£bito (beriberi, fistula arteriovenosa, hipertireoidis- 
mo, doenga ossea de Paget), entre outras (Tabela 4). No nosso meio, ha uma grande parcela das IC 
cuja causa 6 a doenga de Chagas. 

As principals causas que levam 4 descompensagao da IC estao descritas na Tabela 5.0 emer- 
gencista deve sempre checar essas causas c procurd-las ativamente, se indicado. 


ACHADOS CLlNICOS 


Tipicamente, os casos mais frequentes sao pacientes idosos, com histbria de hipertensao arte¬ 
rial sistemica, tendo comorbidades associadas, por exemplo, doenga renal crdnica, DPOC, anemia 
ou hiponatremia. Hoje, a frequencia de casos com baixa ou preservada FE e muito semelhante, 
embora pacientes com FE preservada costumam ser mais idosos, maior proporgao de mulheres, 
HAS mais grave e menor incidencia de DAC. 

Como na maioria das situates encontradas em um departamento de emerg£ncia, todo paciente 
com IC descompensada deve ser avaliado clinicamente (Tabela 6). Com essa avaliagao, e importante 
tentar classificar os pacientes em um dos seguintes grupos de acordo com o grau de congestao (“seco 
ou umido”), e de acordo com o grau de perfusao tecidual (“quente ou frio”) (Tabela 7 e Algoritmo 1): 

■ A: paciente com boa perfusao periferica e sem sinais de congestao (“quente e seco”). 

■ B: paciente com boa perfusao periferica, mas com sinais de congestao (“quente e umido”). 

■ C: paciente apresenta perfusao periferica ruim e ha sinais de congestao (“frio e umido”). 

■ D: paciente apresenta perfusao periferica ruim, mas nao apresenta congestao (“frio e seco”). 

De forma concomitante, o emergencista deve lembrar de induir ncssa avaliado todos os 

fatores que podem ter precipitado a descompensagao da IC, sendo isso fundamental para o tra¬ 
tamento. Muitos pacientes com IC sao idosos, muitos sao diabbticos, por isso os achados clinicos 
poderao ser mais sutis ou discretos. Isso inclui isquemia miocardica associada, especialmente nos 
casos cuja IC foi diagnosticada pela primeira vez na emergencia. 


TABELA 4 Causas mais comuns de IC devido a dano do miocbrdio 


Condigoes 

Etiologias ou consideragdes 

Doenga coronariana 

■ 

Manifestagbes variadas 

Hipertensao 

■ 

Frequentemente associada com hipertrofia e fragSo de ejegao normal 

Cardiomiopatia 

■ 

Hipertrbfica, dilatada, restritiva, arritmogbnica de ventriculo direito, 
nao classificada 


■ 

Pode ser familiar/genbtica ou nao familiar/nao genbtica (p. ex., miocardite) 

Drogas 

■ 

Drogas citotbxicas, antiarritmicos 

Toxinas 

■ 

Alcool, cocalna, mercurio, cobalto, arsbnio 

Endbcrinas 

■ 

Diabetes, hipotireoidismo, hipertireoidismo, Cushing, insuficiencia 
adrenal, excesso de hormbnio de crescimento, feocromocitoma 

Nutricionais 

■ 

Deficibncia de tiamina, selbnio, carnitina, caquexia, obesidade 

Infiltrativas 

■ 

Sarcoidose, amiloidose, hemocromatose, doengas do tecido conectivo 

Outras 

■ 

Chagas, HIV, periparto, doenga renal terminal 






TABELA 5 Fatores de descompensag§o da 1C 


Cardiovasculares Fatores relacionados ao paciente 


Slndromes coronarianas agudas 
Hipertensao arterial n3o controlada 
FibrilagSo atrial aguda ou nSo controlada 
Outras arritmias (taqui ou bradiarritmias) 
Embolia pulmonar 


Nao ader&ncia ao tratamento farmacoldgico 
Ingestao excessiva de sddio e Ifquidos 
Consumo de alcool ou abuso de drogas 
Uso de anti-inflamatdrios ou corticoides 
Inldo recente de diltiazen, verapamil, 
betabloqueadores e antiarritmicos, entre outros 


Fatores sist§micos 

Fatores relacionados ao sistema de saude 

■ Piora da fungao renal 

■ Falta de acesso a atengao primaria 

■ InfecgOes, febre, hipoxemia 

■ Falta de acesso a medicagdes efetivas para 1C 

■ Anemia 

■ Tratamento farmacoldgico inadequado 

■ DescompensagSo do diabete melito 

(subdoses ou neglig£ncia em prescrever 

■ Hipo ou hipertireoidismo 

interveng&es terap§uticas eficazes) 

■ Disturbios hidroeletrollticos 


■ Gravidez 



TABELA 6 Avaliagao clinica na 1C descompensada 
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TABELA 7 Classifica^ao da 1C conforme congests e perfusao 


Evidences de m£ perfusao 
(baixo debito cardiaco) 

Evidencias de congestao 
(pressao de enchimento elevada) 

• Pressao de pulso reduzida 

• Ortopneia 


■ Membros frios e pegajosos 

■ Pressao venosa jugular elevada 

■ SonolSncia 

" B 3 


■ Hipotensao sintom^tica 

■ Edema/ascite 


■ Hiponatremia 

■ CrepitaqOes 


■ Piora da fun<;ao renal 

■ Refluxo hepatojugular 



CONGESTAO EM REPOUSO 


NAO 

SIM 

NAO 

Quente e seco (A) 

Quente e umido (B) 

MA PERFUSAO EM REPOUSO SIM 

Frio e seco (D) 

Frio e umido (C) 


Eleva^ao da PA £ uma conditio que frequentemente leva a descompensa^io da IC (50% dos 
casos t£m PA > 140 X 90 mmHg), especialmente em mulheres e nos casos de 1C com FE preser- 
vada. Muitas vezes, a eleva^ao da PA se deve 4 interrup^ao dos medicamentos. Da mesma forma, a 
prevalencia de fibrila^ao atrial no paciente com 1C chega a 30%, e tanto o desenvolvimento de nova 
FA como a descompensa^ao de uma FA de base podem precipitar a descompensa<;ao. 

Pacientes com IC apresentam maior chance de evoluir com embolia pulmonar (EP) e isso 
deve ser incluido na avalia^ao clinica. 

Condi^oes que aumentam a demanda metabdlica e/ou causam hipoxemia frequentemente 
precipitam a descompensa^ao da IC. Isso inclui infec^oes, especialmente pneumonia, piora da 
DPOC, drogas ilicitas, hipertireoidismo e anemia. 

Oliguria pode indicar sobrecarga de volume, mas tambem pode ser causada pela piora da 
fun<^ao renal. Ingestao excessiva de sodio e volume, uso inadequado de medicamentos, uso de 
anti-inflamatorios e glicocorticoides tambem podem levar a congestao. Uso recente de verapamil, 
antiarritmicos, rosiglitasona e pioglitasona podem precipitar a descompensa^ao. 

De maneira geral, os principals subgrupos encontrados no DE sao pacientes com IC e 

■ Isquemia miocardia associada. 

■ Piora significativa da HAS. 

■ Ma perfusao periftrica. 

■ Piora da IC de camaras direitas. 

■ Edema pulmonar hipertensivo agudo. 


■ AVALIA^AO DE MORTALIDADE EM TRINTA DIAS E UM ANO _ 

Um simples modelo 6 de facil uso e pode ser aplicado no DE pelo medico assistente, sendo 
util na avaliacjao do risco de morrer em trinta dias e um ano (Tabelas 8 e 9). 

Os principals preditores de mortalidade sao: 

■ Idade. 

■ Pressao arterial sistolica. 

■ Frequencia respiratoria. 

■ Sodio serico. 

■ Hemoglobina (apenas para mortalidade em um ano). 

■ Ureia. 












ALGORITMO 1 INSUFICI^NCIA CARDlACA NO DE* 



* Netiritide, vasopressina em infusSo contlnua, enoximone, vevtarinona etc.: n3o s3o recomendados de rotina. 


■ Doen^a cerebrovascular associada. 

■ Demencia. 

■ DPOC. 

■ Cirrose. 

■ C&ncer. 

O escore de risco para mortalidade em trinta dias e calculado como: 

■ Idade + frequencia respiratoria - PAS (aumentos sao protetores) + nitrogenio ureico + pon- 
tos do s6dio + pontos da doen<;a cerebrovascular + pontos da demencia + pontos do DPOC 
+ pontos da cirrose + pontos do cancer. 

O escore de risco para mortalidade em um ano e calculado da mesma forma, somando-se 
ainda os pontos da hemoglobina. 
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Vari£veis 

Numero de pontos 

Mortalidade em trinta dias 

Mortalidade em um ano 

Idade 

+ idade (anos) 

+ idade (anos) 

FR (min 20, nr^x 45) 

+ FR (IR/min) 

+ FR (IR/min) 

PAS (mmHg) 

> 180 

-60 

-50 

160-179 

- 55 

-45 

140-159 

-50 

-40 

120-139 

-45 

-35 

100-119 

-40 

-30 

90-99 

-35 

-25 

<90 

-30 

-20 

Ureia - (m^x 60 mg/dL) 

+ (mg/dL) 

+ (mg/dL) 

S6dio < 136 mEq/l 

+ 10 

+ 10 

Doenga cerebrovascular 

+ 10 

+ 10 

Demfincia 

+ 20 

+ 15 

DPOC 

+ 10 

+ 10 

Cirrose 

+ 25 

+ 35 

Cancer 

+ 15 

+ 15 

Hemoglobina < 10 g/dL 

NA 

+ 10 


TABELA 9 Mortalidade de acordo com o escore de risco 


Categorias de risco 

Escore 

Mortalidade em 
trinta dias* 

Mortalidade em 
um ano* 

■ Muito baixo 

<£ 60 

0,6% (0,4) 

2,7% (7,8) 

• Baixo 

61-90 

4,2% (3,4) 

14,4% (12,9) 

■ Intermediary 

91-120 

13,7% (12,2) 

30,2% (32,5) 

■ Alto 

121-150 

26,0% (32,7) 

55,5% (59,3) 

■ Muito alto 

> 150 

50,0% (59,0) 

74,7% (78,8) 


* Os valores iniciais representam a mortalidade da coorte de validagao, e os valores entre par&nteses 
representam a mortalidade obtida da coorte de derivag5o. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Apds histdria e exame fisico iniciais, o diagnostico da causa da dispneia ou do motivo de 
descompensagao da IC ja estara provavelmente elucidado numa grande porcentagem dos casos; 
entretanto, alguns exames complementares sao importantes, tanto do ponto de vista de auxilio 
diagndstico como do ponto de vista de avaliagao da gravidade e do progndstico: 

a. Eletrocardiograma (ECG): pode mostrar isquemia, sobrecarga de camaras, arritmias, sinais 
de pericardite e bloqueios (TabelalO). 

b. Radiografia de tdrax (RX de tdrax): pode mostrar sinais de congestao pulmonar, derrame 
pleural, pneumotorax, condensagoes pulmonares localizadas, hiperinsuflagao pulmonar. 

C. Oximetria de pulso e gasometria arterial: pacientes com insuficiencia respiratoria ou oxime- 
tria com saturagao < 90%. 


















TABELA 10 Eletrocardiograma na insuficiencia cardiaca 


Anormalidade Causas 


Implicates 


■ Taquicardia 
sinusal 

■ 1C descompensada 

■ Anemia 

■ Febre 

• Hipertireoidismo 

■ Embolia pulmonar 

■ Buscar a causa da taquicardia e 
tratar 

■ Bradicardia 

■ Bloqueio AV 

» Histdria detalhada das drogas 

sinusal 

■ Drogas antiarritmicas 

usadas 


■ Drogas de agSo AV (digital, 

■ Investigar a causa 


fj-bloqueador etc.) 



■ Hipotireoidismo 


■ Flutter o\j 

■ Mesmo que taquicardia sinusal 

■ Investigar e tratar a causa 

fibrilagao atrial 

■ Atrio dilatado 

■ Drogas para reduzir a FC ou 


■ 1AM 

cardioversao 


■ Doenga valvular 

■ AnticoagulagSo 

■ Arritmias 

• Isquemia miocdrdica 

■ Investigar e tratar a causa 

ventriculares 

■ Cardiomiopatia 

■ Avaliar testes de isquemia, estudos 


■ Miocardite 

eletrofisioldgicos 


■ Hipocalemia ou hipomagnesemia 


• Isquemia ou 

■ Doenga coronariana 

■ Ecocardiograma, troponinas e 

infarto 


angiografia 

■ Ondas Q 

■ Isquemia 



■ Cardiomiopatia hipertrdfica 



■ Bloqueio de ramo esquerdo 



■ Sfndrome de prd-excitagSo 



(Parkinson-White) 


■ Hipertrofia de 

- HAS 

■ Ecocardiograma 

VE 

■ Valvopatia a6rtica 



■ Cardiomiopatia hipertrdfica 


■ Bloqueio AV 

■ Infarto 

■ Investigar e tratar a causa 


■ Drogas 

■ Histdria detalhada de drogas 


■ Miocardite 

■ Marca-passo 


■ Sarcoidose 



■ Lyme 


• Baixa voltagem 

■ Obesidade 

■ Rx tdrax 


■ DPOC 

■ Ecocardiograma 


■ Derrame pericardia) 

■ Provas de fungao pulmonar 


■ Amiloidose 
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TABELA 11 Exames laboratoriais na insuficiencia cardi'aca 












d. Exames gerais: fun^ao renal, eletrdlitos, hemograma e urina tipo I podem ajudar a avaliar 
fontes de descompensaqio como doen^a renal, disturbios hidroeletroliticos, anemia ou in- 
fec<^ao (Tabela 11). 

e. Troponinas: em conjunto com achados clinicos e ECG, elas podem ser uteis na avalia^ao de 
pacientes com suspeita de SCA associada. A maioria dos pacientes com IC tern troponinas 
negativas, mas elas podem estar elevadas pela prdpria IC, em geral nas formas mais graves 
(troponina aumentada no paciente com 1C indica pior progndstico). Assim, a simples eleva- 
qio de troponinas nao indica necessariamente a presen^a de SCA associada, o que dificulta o 
diagnostico no DE. Dosagens seriadas poderao ajudar nessas circunstancias. 

a Importante: o novo consenso de 2013 recomenda a solicita^ao de troponinas como fer- 
ramenta para avalia<;ao da gravidade da IC descompensada, assim como para auxilio no 
prognostico da sindrome (recomenda^ao: I/evidencia: A). 

f. Ecocardiografia: podera ser util na avaliaqio de altera<;6es valvulares, proteses, areas de aci- 
nesia, trombos ventriculares etc. Deve ser indicada em circunstancias especiais. 

g. Outros exames: dependerao dos achados clinicos, especialmente quando um fator de des- 
compensac^ao da IC 6 suspeitado, p. ex., infec^ao (cultures, PCR), embolia (D-dimeros e TC 
multislice), disfunqio tireoidiana (TSH e T4 livre), etc. 


■ PEPTIDEOS NATRIURETICOS (BNP/NT-proBNP) 


Forem identificados quatro tipos de peptideos natriureticos: o peptideo natriuretico atrial 
(ANP), o peptideo natriuretico cerebral (BNP), o peptideo natriuretico tipo C (CNP) e o peptideo 
natriuretico tipo D. Todos eles sao secretados em resposta a estresse hemodinamico, particular- 
mente aumento da pressao intracardiaca e estiramento das fibras miocardicas. Os mais estudados, 
e provavelmente os mais uteis, no diagndstico de IC sao o peptideo natriuretico cerebral (BNP) 
e o N-terminal proBNP (NT-proBNP). As principals caracteristicas do BNP e NT-proBNP sao: 

■ Valores “normais” (baixos) excluem IC descompensada como causa da dispneia e valores 
muito elevados apontam para IC com alto valor preditivo positivo. F.ntretanto, niveis sericos 
intermediaries estao associados a varias situates que nao so a IC (Tabela 12). 

■ Eles aumentam tanto na IC com FE baixa como na IC com FE preservada, nao havendo, en- 
tretanto, como diferenciar os dois tipos de IC com base no valor do BNP/NT-proBNP. 

■ O consenso de 2013 sugere solicita-lo como suporte adicional ao julgamento clinico, sobre- 
tudo quando o diagnostico da descompensa<^ao aguda ainda nao e tao claro com os achados 
clinicos (rccomenda^o: I/evidencia: A). 

■ O consenso tambem recomenda solicita-lo como auxilio ao progndstico ou gravidade da IC 
descompensada (recomenda^ao: I/evidencia: A). 

■ No momento, nao e possivel recomendar a solicita^ao dos peptideos natriureticos como fer- 
ramenta para guiar o tratamento no DE. 

■ Acuracia diagnostica da avalia^ao clinica no DE para diagnostico de IC de 74%, com uma 
sensibilidade de 49%, especificidade de 96%, VPP de 91% e VPN de 68%. 

■ A adi$ao de um BNP ou NT-proBNP >100 pg/mL aumenta a acurdcia diagncSstica de IC no 
DE pelo julgamento clinico de 74% para 81,5%. 

■ O uso do BNP ou NT-proBNP como instrumento diagnbstico ja foi incorporado em alguns 
consensos, principalmente no europeu de IC (Tabela 12). 

■ Tanto faz dosar o BNP ou o NT-proBNP; ambos tern o mesmo significado, apenas tern dife- 
rentes valores conforme descrito na Tabela 13. 

■ A disponibilidade do BNP ainda 6 restrita a poucos centres brasileiros. 
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TABELA 12 ElevagSo dos peptideos natriurSticos - etiologias 


Cardiacas 

■ Insufictencia cardiaca 

■ 

Miocardite 

• Cor pulmonale 

■ 

Cirurgia cardiaca recente 

■ Valvopatias 

■ 

Cardioversao 

■ Doengas do peric4rdio 

■ 

Sfndromes coronarianas agudas 

■ Fibrilagao atrial 

■ 

Doengas do mioc4rdio, inclusive hipertrofia ventricular 

Nao cardiacas 

■ idade avangada 

■ 

Sepse grave e choque s£ptico 

■ Anemia 

■ 

Queimaduras extensas 

■ Doenga renal 

■ 

Quimioterapia e insultos tdxico-metabPlicos 

■ Doenga grave aguda 

■ 

Pneumonia grave 

■ Hipertensao pulmonar 

TABELA 13 Peptldeo natriur&tico na insuficidncia cardiaca 

BNP ou NT-proBNP 


Interpretagao 

BNP < lOOpg/mL OU 

NT-proBNP < 400 pg/mL 


IC improv4vel 

BNP entre 100-400 pg/mL OU 
NT-proBNP entre 400-2.000 pg/mL 


Diagndstico incerto 

BNP > 400 pg/mL OU 

NT-proBNP > 2.000 pg/mL 


IC muito prov£vel 


DIAGN6STIC0 diferencial 


Na maioria das vezes, o diagndstico de IC descompensada nao 6 dificil clinicamente. En- 
tretanto, ela pode ser confundida (ou mesmo coexistir) com a exacerbagao da DPOC, doengas 
pulmonares restritivas, hipertensao pulmonar, embolia pulmonar ou mesmo com transtornos psi- 
quiatricos. Talvez, nesse grupo, um BNP aumentado seja de maior utilidade. 

Al£m disso, £ de grande importancia lembrar das condigoes que podem levar 4 descompen- 
sagao da IC (rever Tabela 5). 


TRATAMENTO 


Os objetivos terapeuticos nos pacientes que chegam ao departamento de emergencia com IC 
descompensada sao: 

■ Reverter as anormalidades hemodinamicas agudas. 

■ Aliviar rapidamente os sintomas. 

■ Investigar causas trataveis de desconipensagao. 

■ Evitar a morte no curto prazo. 

■ Iniciar tratamentos que irao diminuir a progressao da doenqa e melhorar a sobrevida a 
longo prazo. 

A abordagem inicial ir4 depender do grau e do tipo de descompensagao da IC (Tabela 14). 




















TABELA 14 Proposta terap§utica de acordo com apresenta^o 


Perfil Terapeutica proposta 


Perfil A ■ Ajuste de medicacoes via oral para objetivos de reducSo de mortalidade e 

(quente e seco) manutencao de estado volemico estivel. 


Perfil B 

(quente e umido) 


Hci necessidade de introdugao ou aumento das doses de diurdticos, 
assumindo-se que j3 estejam usando IECA. 

Em casos mais complexos, associacSo de vasodilatadores parenterais 
(nitroglicerina) e/ou nitroprussiato. Inotrdpicos nao sao geralmente 
necess^rios, podendo ser deletdrios. 

Observa^So curta no DE ou internal em casos mais graves. 


Perfil C ■ Geralmente 6 necessaria a suspensao de lECAs e reduzir a dose dos 

(frio e umido) p-bloqueadores, particularmente nos pacientes com hipotensao sintomatica. 


■ Muitas vezes vasodilatadores parenterais sao suficientes, pela elevada 
resistance vascular perifdica presente em tais pacientes. 

■ lnotr6picos parenterais podem ser necessarios por curto perfodo para 
estabilizagao, embora estejam associados com taquiarritmias, hipotensao, 

_ isquemia e atd aumento da mortalidade no longo prazo._ 

Perfil D ■ Esse subgrupo apresenta sinais de baixo ddbito cardlaco (fraqueza, adinamia, 

(frio e seco) tontura, mal-estar, extremidades frias, cianose, hipotensao, etc.), sem 

congestao pulmonar. 

» Habitualmente, sao tratados com solugdo cristaloide (p. ex., 250 ml 
de SF, podendo ser repetido de acordo com sintomas), com ou sem 
vasodilatadores. 

■ Furosemida a contraindicada nesses casos. 


TABELA 15 Manejo da fibrila^ao atrial na insuficiencia cardiaca 

Recomendagdes gerais 

■ Buscar e tratar fatores precipitantes (p. ex., disturbio eletrolitico, isquemia, embolia etc.) 

■ Tratamento da 1C deve ser otimizado 

Controle do ritmo 

■ Avaliar necessidade de imediata cardiovers5o eldtrica em algumas situates que incluem novo 
inlcio de fibrilagSo atrial e isquemia mioc3rdica, hipotensao, congestao pulmonar etc. 

Controle da frequdncia cardiaca 

• Betabloqueador 6 a escolha (preferGncia para carvedilol, metoprolol ou bisoprolol) com ou sem 

cHgltaUco _ 

Prevenqao de fendmenos embdlicos 

■ Anticoagulacao oral: com urn dos novos anticoagulantes, como rivaroxaban, apixaban, 
edoxaban ou dabigatran (nao necessitam de monitoriza^ao com coagulograma periodicamente) 
ou com warfarina 
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■ MEDIDASINICIAIS 


Pacientes nitidamente dispneicos a chegada, cianoticos, com ma perfusao periferica devem 
ser encaminhados a sala de emergencia (Algoritmo 2): 

■ Colocar o paciente em maca espedfica para IC (decubito elevado). 

■ Monitoriza^ao, ECG, PA nao invasiva e oximetria de pulso. 

■ Fornecimento de 0 2 . 

■ Acesso venoso com coleta de sangue. 
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ALGORITMO 2 EDEMA AGUDO DO PULMAO, HIPOTENSAO OU CHOQUE 
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■ Avaliar se ha necessidade de ventilacao nao invasiva ou mesmo de intuba^ao orotraqueal 
de imediato: a ventilaijao nao invasiva deve ser indicada precocemente em casos de edema 
agudo de pulmao. 

■ Em caso de fibrilatao atrial, buscar precipitantes e avaliar se ha indica<;ao de cardioversao ou 
se e necessario reduzir a frequencia cardiaca e/ou indicar anticoagula^ao (Tabela 15). 


■ MEDICARES _ 

No Brasil, uma parcela significativa dos pacientes que chegam ao DE por descompensa^ao 
de IC o faz por falta de adererncia ao tratamento farmacoldgico ou is medidas dieteticas. Esses pa- 
















































































































dentes apresentam-se, na maioria das vezes, com piora da congestao, mas mantendo uma boa PA 
e perfusao, e nem sempre apresentam dispneia em repouso. Geralmente ja tern o diagnostico de IC 
e recebem algum tipo de tratamento ambulatorial. Nesses casos, muitas vezes um diuretico de alga 
intravenoso associado a captopril via oral e medida suficiente para diminuir a congestao e melhorar 
a sintomatologia. Tais pacientes, ap6s periodo de observagao e avaliagao de outras causas potenciais 
de descompensagao, devem receber orientagoes nao farmacologicas adequadas, aumento da dose 
de diureticos, reavaliagao da prescrigao com introdugao ou ajuste de outras drogas (IECA, beta- 
bloqueadores, espironolactona, nitratos) e consuita ambulatorial precoce para acompanhamento. 

Alguns pacientes, entretanto, se apresentam muito congestos, dispneicos em repouso, e nao 
respondem de maneira satisfatoria 4s medidas iniciais. Eles irao necessitar de uma abordagem 
mais agressiva com vasodilatadores e diureticos parenterais e, eventualmente, inotropicos parente- 
rais por curto periodo de tempo (Tabelas 16 e 17). Outros pacientes se apresentam mal perfundi- 
dos, com PA pingada, oliguricos e outros ainda se apresentam em edema agudo de pulmao e franco 
choque cardiogenico. Geralmente pacientes com sintomas de hipoperfusao necessitam de drogas 
inotropicas intravenosas associadas aos vasodilatadores (se nao houver hipotensao) e diureticos. 
Quando ha necessidade de terapia intravenosa com inotropicos, cuidados adicionais devem ser 
tornados. Geralmente, tratamentos que ativam mecanismos neuro-hormonais (via receptores (3 


TABELA 16 Tratamento - principals recomendagdes 


Recomendagao 1 

Evidencia 2 

■ Diureticos IV s4o recomendados para pacientes com sobrecarga de volumes 

l/B 

■ Diureticos de alga: a dose parenteral devera ser maior ou igual a dose usada 
cronicamente; doses seriadas poderao ser repetidas de acordo com a resposta dlnica 

l/B 

■ Deve-se manter as medicag&es que reduzem a mortalidade na IC usadas 
cronicamente, exceto se houver instabilidade hemodin5mica ou haja 
contraindicagSo 

l/B 

■ Ap6s otimizagSo de volemia e descontinuagSo de medicamentos parenterais, 
deve-se prescrever um dos betabloqueadores recomendados em baixas doses 

l/B 

• Profilaxia de TVP/EP e recomendada para os pacientes que necessitarem de 
hospitalizagSo 

l/B 

■ Eletrblitos e fungSo renal devem ser solicitados durante titulagSo dos 
medicamentos, inclusive diureticos 

l/C 

• Se a diurese £ inadequada (baixa), pode-se aumentar a dose do diuretico de alga 
ou associar um segundo diuretico (p.ex,. tiazfdico) 

lla/B 

■ UltrafiltragSo pode ser considerada para pacientes com sobrecarga de volume 
refrateria a diureticos 

llb/C 

■ Nitroglicerina IV e/ou nitroprussiato podem ser considerados como adjuvantes 
aos diureticos em pacientes sem instabilidade hemodin3mica 

llb/A 

■ Pacientes com sobrecarga de volume e grave hiponatremia: considerar 
antagonistas da vasopressina (ADH - hormdnio antidiuretico) 

llb/B 

1: Em cada tdpico, avaliar se n3o h£ contraindicagdes. 2: Classe de recomendag3o/nfvel de evid£ncia. 

TABELA 17 Agentes intravenosos para tratamento de IC descompensada 


■ Diureticos de alga ■ Milrinona ■ Enalaprilato 

■ Morfina ■ Nitroglicerina ■ Lanatosldeo C 

■ Dobutamina ■ Nitroprussiato • Levosimendam 

■ Norepinefrina » Nesiritide 
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ou via fosfodiesterase) t£m o potencial para causar taquiarritmias, hipotensao, disfun^ao renal e 
disturbios hidroeletroliticos, levando a comprometimento miocirdico adicional. Assim, a mesma 
estrategia utilizada para compensar agudamente o paciente pode causar efeitos deleterios tanto em 
curto quanto em longo prazos. 

De maneira geral, sempre que possivel e observando se nao hi contraindicates, as medicates 
associadas a reduto de mortalidade na IC nao devem ser suspensas (IECA, ARA-II, espironolac- 
tona, betabloqueador). Algumas vezes, e necessdrio reduzir as doses temporariamente, mas deve-se 
sempre tentar mante-las, pois se associam com melhor progndstico na descompensato aguda. 


■ FUROSEMIDA 
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Quando administrada intravenosamente, a furosemida causa venodilatato em quinze minu¬ 
tos, diminuindo a pri-carga. Tambem induz diurese aproximadamente trinta minutos apos a admi¬ 
nistrate, com pico em uma a duas horas. Os principal efeitos adversos sao: hipocalemia, hipomag- 
nesemia, piora da funto renal por diurese cxccssiva, ototoxicidade e risco de intoxica^ao digitalica. 

Inicialmente, a dose de furosemida deve ser igual ou maior aquela que o paciente faz uso 
cronicamente, por via intravenosa (geralmente, entre 0,5 a 1 mg/kg). Os pacientes devem ser cui- 
dadosamente monitorizados, incluindo diurese, volemia, peso, PA, perfusao perifirica, eletrolitos, 
funto renal e doses adicionais devem ser baseadas na avaliato seriada da volemia e dos sinais de 
congestao, sem causar iatrogenia (hipotensao, hipocalemia ou piora da funto renal). Diuriticos 
IV t£m o potencial de reduzir a taxa de filtrato glomerular, o que pode piorar a ativa^ao neuro- 
-humoral, podendo ter impacto ruim na propria IC descompensada. 

Alguns pacientes poderao persistir hipervolemicos e congestos com o manuseio inicial. Nes- 
sa situato, algumas considera<;6es sao importantes: 

a. Um grande estudo randomizado recente (Felker GM, 2011) nao encontrou diferen^as quan¬ 
do o diuretico IV foi dado em bolus intermitente ou em bomba de infusao continua. 

b. Outro grande estudo nao mostrou beneficio de se associar nem dopamina em baixas doses e 
nem neseritida (Chen HH, 2013). 

c. O estudo CARRESS-HF (Bart BA, 2012) nao mostrou beneficio da dialise com ultrafiltra- 
to comparada com a estrategia de diureticos em doses ajustadas aos sintomas e diurese. 
Assim, nessa situato, a opto inicial no DE £ aumentar a dose da furosemida e/ou associar 

um segundo diuretico (p. ex., tiazidico), com a meta de se conseguir uma diurese de 3 a 5 litros/ 
dia. Se a PA sistolica for menor que 110 mmHg e a FE < 40%, pode-se associar a dobutamina em 
caso de hipervolemia ainda persistente. Nos pacientes com PA sistdlica > 120 mmHg, associar a 
nitroglicerina. Entretanto, se mesmo assim o paciente nao responder, a recomendato e contatar o 
nefrologista para avaliar a necessidade de dialise (ultrafiltrato). 


■ NITRATOS 


A atividade vasodilatadora dos nitratos depende de sua transformato fisioldgica em dxidos 
de nitrogenio, principalmente no endotelio. Sua at® e predominantemente venodilatadora (reduz 
a pre-carga), melhorando rapidamente a congestao pulmonar. Alem disso, a nitroglicerina tern um 
efeito direto na circulato coronariana, resultando em reduto no consumo de 0 2 pelo miocardio, 
aumento do volume sistolico e melhora da performance cardiaca. 

Por isso, o nitrato e especialmente util no paciente com IC descompensada e isquemia miocar- 
dica associada, hipertensao e grave insuficiencia mitral. 

A dose inicial de nitroglicerina intravenosa e de 5-10 pg/min, podendo ser titulada a cada 
tres a cinco minutos, at6 a resposta desejada. A dose mixima e variavel, mas gira em torno de 100 
a 200 pg/min. 


Cefaleia £ o evento adverso mais frequente, is vezes associada a niuseas e vdmitos. Hipotensao 
e taquicardia podem ocorrer, secundirias ao aumento da capacitancia venosa. Metemoglobinemia 
6 uma complica^ao rara, geralmente associada a infusao de altas doses (> 7 pg/kg/min). Rea^oes 
letais da associa<;ao de nitratos e sildenafil jd foram relatadas, sendo contraindicada nessa situa^ao. 
A tolerancia aos nitratos 6 comum, implicando necessidade de aumentos progressives das doses 
para se conseguir o mesmo efeito. 


■ NITROPRUSSIATO DE SbDIO 


O nitroprussiato e um potente vasodilatador arterial e venoso, o que causa a redu^ao da 
pre-carga e pos-carga, inclusive na vasculatura pulmonar. Geralmente, recomenda-se utiliza-lo 
com monitorizaqio continua da pressao arterial, por sua elevada potencia vasodilatadora. A dose 
inicial e de 0,3 a 0,5 pg/kg/min, com aumentos de 0,5 pg/kg/min a cada tres a cinco minutos, ate 
se chegar aos efeitos hemodinamicos desejados. A dose usual e de 1-5 pg/kg/min e a dose maxi¬ 
ma, de 10 pg/kg/min. 

Ele 6 especialmente indicado nos pacientes com grave congestao e grave hipertensao, ou nos 
casos de grave insuficiencia mitral. 

O principal efeito adverso do nitroprussiato 6 a hipotensao, o que requer atcn<jao e monito- 
riza^ao continua. As infus&es de nitroprussiato podem ocasionalmente ser complicadas por in- 
toxica^ao por cianeto, cuja incidencia aumenta com o aumento da dose, da dura^ao da infusao e 
quando ha disfun^ao hepatica. 


■ MORFINA 


A morfina tern sido usada por decadas para o tratamento de pacientes com IC descompen- 
sada no departamento de emergencia. Ela exerce inumeros efeitos beneficos: diminui a pre-carga, 
e em menor grau a pos-carga e a frequencia cardiaca, diminui a sensa^ao de dispneia e a ativa^ao 
do sistema nervoso simpatico. Tais efeitos podem resultar em redu^ao significativa do consumo 
de oxigenio pelo miocardio. Entretanto, a morfina pode causar depressao respiratoria e do sistema 
nervoso central, alem de agravar a bradicardia e a hipotensao, principalmente em pacientes hipo- 
volemicos. Esses efeitos podem ser revertidos com o uso da naloxona. A dose usual de morfina e 
de 2 a 5 mg IV a cada cinco a trinta minutos. 
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■ INOTR6PICOS PARENTERAIS E NORADRENALINA 


Os inotrdpicos parenterais mais importantes sao: 

■ Tradicionais: dopamina, dobutamina e milrinona. Os inotropicos tradicionais atuam por 
meio do aumento do AM Pc intramiocdrdico, permitindo maior entrada de calcio nas c61u- 
las e aumentando o acoplamento actina-miosina. Eles agem via ativa^ao de receptores beta- 
-adrenergicos (dopamina e dobutamina) ou via inibi^ao da fosfodiesterase cardiaca especifi- 
ca tipo III (milrinona). 

■ Sensibilizador do calcio: o levosimendan age sensibilizando a troponina C ao calcio, melho- 
rando o efeito do calcio sobre os miofilamentos durante a sistole e, consequentemente, a con- 
tratilidade, com baixo gasto de energia. Como a sensibiliza^ao e dependente da concentra^ao 
de calcio, a qual diminui na diastole, isso permite um bom relaxamento diastolico, ao con- 
trario dos inotropicos que agem at raves da via adrenergica, comprometendo o relaxamento 
diastdlico. Ele tambem causa vasodilata^ao por meio da abertura de canais de potassio. Em 
razao dessas a<;oes inotrdpicas e vasodilatadoras, o levosimendan aumenta o d£bito cardiaco 
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sem aumentar o consumo miocardico de oxig£nio. Apesar de toda a fisiopatologia aparente- 
mente ben£fica, os estudos disponiveis nao mostraram superioridade em relagao a dobuta- 
mina. Devido ao seu elevado custo, o papel da droga na emergencia ainda e indefinido, nao 
tendo indicagao no momento. 

A despeito de melhorar a hemodinamica do paciente, os estudos nao mostraram benefi- 
cio clinico significativo com essas medicagoes, independentemente da classe e se associaram com 
eventos adversos significativos (p. ex., arritmias, aumento do consumo de oxigSnio pelo miocar- 
dio, etc.). Hntretanto, eles sao habitualmente indicados: 

■ No paciente em choque cardiogenico (congestao grave, baixo indice cardiaco e grave disfun- 
gao sistolica), como “ponte” ate que a terapia definitiva seja realizada (p. ex., revascularizagao 
do miocardio, transplante cardiaco); recomendagao I/evidencia C. 

■ Outro uso habitual e no paciente com IC grave e que se apresenta no DE com hipotensao, 
congestao grave refrataria, baixo indice cardiaco e grave disfungao sistolica (recomendagao 
Ilb/evidencia B). 

■ Em qualquer situagao, para reduzir os eventos adversos, recomenda-se usar a menor dose possivel 
c rcavaliagbcs frcquentes na tentativa de se conscguir dcscontinuar as drogas (Tabcla 18). 

Por outro lado, quando o paciente se apresenta no DE com IC grave, congestao e hipoten¬ 
sao, em geral, a noradrenalina e a droga de escolha para rapidamente elevar a PA. A dopamina 
6 uma alternativa, embora, em um estudo recente, pacientes com choque cardiogenico que 
foram tratados com dopamina tiveram maior mortalidade em comparagiio com a noradrena¬ 
lina. Uma vez restaurada a PA, um dos inotrdpicos pode ser adicionado, sendo a preferencia 
pela dobutamina. 
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■ NESIRITIDE 


A nesiritide e um BNP ( b-type natriuretic peptide) recombinante humano e reduz as pressoes 
de enchimento cardiacos, embora tenha efeitos variados no debito cardiaco, na diurese e na excre- 
gao de sodio. 

Embora com fisiopatologia aparentemente benefica na IC descompensada, dois grandes es¬ 
tudos randomizados recentes foram publicados (O’Connor CM, 2011 e Chen HH, 2013) e mostra¬ 
ram que a neseritide nao obteve beneficios significativos nem como adjuvante no tratamento da IC 


TABELA 18 Doses das drogas mais usadas na IC descompensada 


Medicamentos - doses Medicamentos - doses 


Furosemida bolus: 20-80 mg (max. 600 mg/dia) 
Nitroglicerina (infusSo contlnua) 

Inicial: 10-20 ng/min 

Aumento a cada 3-5 minutos, ate 200 |i.g/min 

Nitroprussiato inicial: 0,3-0,5 p.g/kg/min 
Aumento de 0,5 (xg/kg/min de 3/3 a 5/5 minutos 
Maximo: 10 ftg/kg/min 

Nesiritide* ataque: 2 ;xg/kg 
Manutengao: 0,01 a 0,03 ^g/kg/min 


Noradrenalina (norepinefrina): 1-30 jxg/ 
min (pode-se usar doses mais altas). A dose 
pode tamtam ser de acordo com o peso: 
0,2-1 ^g/kg/min 

Dobutamina inicial: 2-2,5 p.g/kg/min 
Aumentar at£ 15-20 p.g/kg/min, se 
necessario 

Levosimendam*: 0,1 p.g/kg/min (a dose 
pode ser posteriormente reduzida para 
0,05 ng/kg/min ou aumentada para 
0,2 jxg/kg/min) 

Milrinona: 0,125-0,75 p.g/kg/min 


* Nota dos editores: no momento, n3o recomendamos indicar neseritida ou levosimendan no 
departamento de emergencia. 





descompensada, e nem no paciente com congestao persistente. Devido ao alto custo da medica^ao, 
dificilmente haverd qualquer justificativa para indica-la na emergencia. 


■ PROFILAXIA DE TVP/EP 


Pacientes com IC descompensada que necessitam de interna^ao hospitalar (no DE, na UTI 
ou na enfermaria) sao de maior risco para desenvolver uma trombose venosa profunda ou embolia 
pulmonar. Assim, se nao houver contraindica^ao (sangramento ativo, plaquetopenia, etc.), deve-se 
prescrever a enoxaparina (40 mg, SC, 1 x dia) ou a heparina comum (5.000 UI, SC, 8/8 h). Caso a 
creatinina seja maior que 2 a 2,5 mg/dL, a escolha e pela heparina comum. 


CHOQUE CARDIOGENICO 


O choque cardiogenico 6 um cstado de perfusao tecidual inadequada cm decorrencia dc 
disfun^ao cardiaca, sendo associado a alta mortalidade. 

Do ponto de vista clinico, pode ser definido como uma situa^ao de baixo debito cardiaco 
com evid£ncia de hipoperfusao tecidual, na ausencia de hipovolemia. O diagnostico de choque 
circulatdrio pode ser feito k beira do leito pela observa^ao de hipotensao, associada a sinais de 
hipoperfusao tecidual, como oliguria, altera 9 oes da consciencia, extremidades frias e mal perfun- 
didas. Entretanto, para o diagnostico de choque cardiogenico deve-se documentar a disfun^ao 
miocardica e excluir hipovolemia. Do ponto de vista hemodin&mico, os crit^rios diagnostics de 
choque cardiogenico sao hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg por pelo rnenos trinta minutos) 
e um indice cardiaco reduzido (< 2,2 L/min/nr) na presen^a de uma pressao capilar pulmonar 
elevada (> 15 mmHg) (Tabela 19). Ha, ainda, um subgrupo de pacientes que se apresentam ao DE 
com IC descompensada, porem sem os sinais classics de choque cardiogenico como descritos 
antes, mas que, numa avalia^ao laboratorial mais minuciosa, apresentam sinais laboratoriais de 
hipoperfusao como queda da satura<;ao venosa central e aumento do acido Hctico. 

A principal causa de choque cardiogenico e o infarto agudo do miocardio extenso (ou infar- 
tos menores num miodirdio ja previamente comprometido). Alem disso, complica^oes mecanicas, 


TABELA 19 Classifica^ao da gravidade da IC no contexto de um infarto agudo 
do miocardio 


KILUP 

Estimativa clinica da gravidade do 1AM 

FORRESTER 

Estimativa clinica e hemodinamica do 1AM 

1 ■ NSohaiC 

1 

■ PerfusSo normal 

■ Nenhum sinal de IC 


■ PressSo capilar pulmonar (wedge) normal 

II ■ IC presente 

2 

■ Perfusao ruim 

■ Estertores (menos da metade do tdrax), 
B3, turg£ncia jugular 


■ Pressao capilar pulmonar (wedge) normal 

■ Paciente hipovoiemico 

III ■ IC grave 

3 

■ Perfusao praticamente normal 

■ Edema pulmonar franco com 
crepitates em todo o tbrax 


■ Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada 

■ Paciente com congestao pulmonar 

IV ■ Choque cardiogenico 

4 

■ Perfusao ruim 

■ Hipotensao, oliguria, cianose e 
extremidades frias 


■ Pressao capilar pulmonar (wedge) aumentada 

■ Choque cardiogenico 
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como regurgita^ao mitral aguda por ruptura de musculo papilar, ruptura do septo interventricular, 
ruptura da parede livre do VE com tamponamento cardiaco ou infarto extenso de VD, tambem 
podem cursar com choque cardiogenico. Outras causas incluem miocardites agudas, cardiomio- 
patias terminals, contusao miocirdica, choque septico com depressao miocdrdica grave, disfun<;ao 
miocardica ap6s bypass cardiopulmonar prolongado, doen^as valvares e cardiomiopatia hipertrd- 
fica obstrutiva (Tabela 20). 

Evidencias, tanto de estudos observacionais como de ensaios clinicos, mostram que uma 
estratdgia invasiva, utilizando vasopressores, balao de contrapulsao intra-adrtico, ventila^ao me- 
canica e revasculariza^ao precoce reduzem a mortalidade. 

A avalia^ao e o tratamento do choque cardiogenico devem ser iniciados simultaneamente. A 
abordagem inicial deve incluir: 

■ Administrate de volume ao paciente, a menos que haja edema pulmonar franco. 

■ Oximetria de pulso, oxigenio e prote^ao de vias aereas. 

■ Cateteriza^ao vesical. 

■ Monitoriza^ao eletrocardiografica. 


TABELA 20 Causas de choque cardiogenico 


Infarto agudo do mioc£rdio 


■ Falfincia ventricular 
a Infarto agudo extenso. 

a Infarto pequeno com disfunto ventricular previa, 
a Extensao de infarto. 
a Reinfarto. 
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• Complicacies mecSnicas 

a InsuficiSncia mitral aguda por ruptura de musculo papilar. 
a Ruptura de septo interventricular, 
a Ruptura de parede livre do ventrtculo esquerdo. 
a Tamponamento cardfaco. 

■ Infarto de ventrfculo direito 


Outras causas 


■ Cardiomiopatia terminal. 

■ Miocardite aguda. 

■ ContusSo miocardica. 

■ Circulacao extracorpdrea prolongada. 

■ Choque septico com depressao miocardica grave. 

• Obstruqao da via de safda do ventrfculo esquerdo. 
a Estenose abrtica. 

a Cardiomiopatia hipertrdfica obstrutiva. 

■ Obstrugao do enchimento ventricular esquerdo. 

“ Estenose mitral. 

o Mixoma de atrio esquerdo. 

• InsuficiSncia mitral aguda por ruptura de cordoalha. 

■ Insuficiincia adrtica aguda. 














■ Correct) de disturbios hidroeletroliticos. 

■ Morfina em baixas doses (ou fentanil se PA sistdlica muito comprometida) reduz dor e an- 
siedade, diminuindo atividade simpatica e reduzindo o consumo de 0 2 , a pre e a pds-carga. 

■ Arritmias e BAVT apresentam grande efeito sobre o debito cardiaco e devem ser imediata- 
mente corrigidos com cardioversao eletrica, antiarritmicos ou marca-passo. 

■ Pacientes com hipoperfusao e volume intravascular adequado (PCP > 15 mmHg) tern indi- 
cado o uso de inotropicos. A dobutamina e um agonista (3-seletivo, sendo o agente de escolha 
para pacientes com PAS > 90 mmHg. A dobutamina pode exacerbar a hipotensao e induzir 
taquiarritmias. 

■ Noradrenalina: pode ser necessaria para manter pressao de perfusao tecidual em pacientes com 
hipotensao sintom&tica. Conforme ja foi relatado anteriormente, quando ha a necessidade de 
rapido aumento da PA no choque cardiogenico, dopamina comparada com a noradrenalina se 
associa a maior mortalidade. 

■ Pacientes com sindrome coronariana aguda e choque cardiogenico devem ser submetidos 
imediatamente revascularizados. 


INTERNACAO HOSPITALAR VERSUS ALTA DO DE 


Em geral, pacientes que se apresentam no DE com manifesta<;6es mais intensas ou pacientes 
que respondem incompletamente ao tratamento inicial devem ser internados. Junto com o julga- 
mento clinico, considere interna^ao nas seguintes situates: 

1. Insufici^ncia cardiaca de inlcio recente (primeiro diagnostico da IC) 

2. IC com sindrome coronariana aguda 

3. Arritmias sintomaticas 

4. 1C com sincope 

5. Rapida instala^ao de novos sintomas de IC 

6. Descompensa<;ao grave de IC crdnica 

7. Edema pulmonar e desconforto respiratorio na posi<;ao sentada 

8 . Altera^oes de sinais vitais (taquicardia, hipotensao, taquipneia) 

9. Sinais de hipoperfusao (altera<;des da consciencia, ma-perfusao periferica, cianose) 

10. Evid^ncia de congestao e hipoperfusao simultaneas. 

11. Pacientes com IC recorrente complicada por eventos ou situates clinicas agudas graves 
(exemplos: sepse, embolia pulmonar, piora da fun^ao renal, exacerba^ao da DPOC, etc.) 
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■ ALTA DO DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 


Paciente admitido para tratamento de IC descompensada deve receber alta quando estiver 
proximo de seu peso seco, estavel hemodinamicamente e sem dispneia em repouso ou aos mini- 
mos esfor^os (Tabela 21). Alta hospitalar de pacientes sintomdticos resulta em grande chance do 
paciente retornar brevemente ao DE e aumento significativo da mortalidade. O emergencista deve 
usar desse momento para explicar e convencer o paciente das modalidades terapeuticas capazes de 
melhorar a sobrevida do paciente. 
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TABELA 21 Passos importantes para o paciente de alta do DE 

• 0 paciente devera estar estavel assintomatico, inclusive sem hipotensao postural (sem 
hipoperfusao periferica e sem congestao). Ele deve ser capaz de deambular, vestir-se e lavar-se 
sem limitagao. 0 fator precipitante, se houver, deve ter sido corrigido. 

■ 0 paciente deve ter uma consulta marcada em 7 a 14 dies para reavaliagao. 

■ Em todas as recomendagGes medicamentosas abaixo, deve-se avaliar se nao ha contraindicagPes 
ou cautela. Para IECA, ARA-II e espironolactona, os principals eventos adversos graves sao 
aumento de creatinina e hipercalemia. Assim, esses pacientes devem ser acompanhados com 
exames seriados em 2 a 3 semanas. 

■ Se o paciente nao estiver em uso de urn inibidor da ECA, ele deve ser iniciado; a dose inicial vai 
depender da PA: 

a Captopril: 6,25 a 25 mg, VO de 8/8 ou 6/6 h. 

“ Enalapril: 2,5 a 10 mg, VO de 12/12 h. 
a Doses equivalentes de outros inibidores da ECA. 

■ Se o paciente ja estiver em uso de inibidor de ECA, mas em baixas doses, a dose deve ser 
aumentada (mlnimo de 75 mg de captopril ou equivalente). 


■ Antagonista do receptor da angiotensina II (ARA-II) 6 a alternative no paciente intolerante ao 
IECA (p. ex., com tosse intensa). 



■ Drogas que pioram a 1C devem ser evitadas e/ou suspensas: anti-inflamat6rios, glitazonas, 
a maioria dos antiarrftmicos, bloqueadores dos canais de sddio (exceto a anlodipina) e 
betabloqueadores que nao carvedilol, bisoprolol ou metoprolol. 


■ OrientagOes gerais s5o muito importantes: evitar anti-inflamat6rios, evitar bebidas alcoOlicas e 
observagSo a medidas diet£ticas (p. ex., excesso de sal). 
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RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A maioria dos pacientes com ascite deve ser submetida 4 paracentese diagndstica. 

■ Exames devem ser solicitados de acordo com os achados clinicos, embora um minimo 
seja requerido: contagem de c^lulas com diferencial, cultura e concentra«;ao de albumina. 

■ Um dos passos mais importantes na avalia<;ao de uma ascite 6 a realiza^ao do gradiente 
soro-ascite de albumina (GASA). 

■ Pacientes cirrdticos com novos sintomas (tanto abdominais quanto sistemicos) devem ser 
avaliados para PBE. 

■ Paracenteses de grande volume podem ser necessarias em pacientes com ascite refrataria. 
Entretanto, so prescrever albumina se forem retirados mais de 5 litres de liquido ascitico. 

■ Outras causas de ascite devem ser lembradas e investigadas em uma sequencia objetiva e 
custo-efetiva. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Ascite 6 o acumulo patoldgico de liquido na cavidade peritoneal. Complica^ao mais frequen- 
te da cirrose, desenvolve-se a uma taxa de 30% ao ano em pacientes com cirrose compensada e, 
uma vez presente, a sobrevida em 1 ano £ de aproximadamente 50%, contrastando com a taxa aci- 
ma de 90% em pacientes com cirrose compensada. 

Aproximadamente 80% dos pacientes com ascite tem a cirrose hepatica como causa; entre¬ 
tanto, hd vdrias causas de ascite, e mesmo um paciente com cirrose pode evoluir com ascite mista 
(p. ex., associada d tuberculose). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As principals causas de ascite estao descritas na Tabela 1. 

Na cirrose, a ascite decorre da retenqio renal de sodio e dgua, secundaria d ativa^ao de fatores 
vasoconstritores e natriureticos, na tentativa de manter a pressao arterial. A queda da pressao arte¬ 
rial ocorre nos estdgios avan^ados da cirrose, a custa de elevada vasodilata<;ao arterial espldncnica 


574 





TABELA 1 Causas de ascite 


Cardiaca 

Neopldsica 

Hepdtica 

■ Insuficiencia cardiaca (3%) 

■ CSncer metastdtico (10%) 

■ Hipertensao portal: cirro¬ 

■ Pericardite constritiva 

■ Mesotelioma 

se hepdtica (80%), hepatite 

■ Cor pulmonale 

■ Linfoma 

■ Pseudomixoma peritoneal 

alcodlica, insuficiencia hepdtica 
aguda, doenga veno-oclusiva, 
metdstases hepdticas macigas 



■ Trombose de veias supra-hepdticas 

Renal 

Infecciosa 

Pancreatica/biliar 

■ Sindrome nefrdtica 

■ Tuberculose (2%) 

■ Pancreatite (1%) 

- RC dialitica (1%) 

■ Fungica 

■ Pseudocisto 


■ Bacteriana 

■ Doengas de vias biliares 

Quilosa 

Ginecologica 

Outras 

■ Obstru;do de linfdticos 

■ Sindrome de Meigss 

■ Lupus eritematoso sistemico 

mesentdricos 

■ Endometriose 

■ Angioedema hereditdrio 


■ Sindrome da 

■ Mixedema 


hiperestimulagdo ovariana 


com diminui^ao do volume arterial efetivo. A combina^ao de hipertensao portal e vasodilata^ao 
arterial esplancnica altera a permeabilidade e a pressao capilar intestinal com reten<;ao de fluido 

dentro da cavidade abdominal. 



ACHADOS CLlNICOS 




A ascite £ frequentemente suspeitada com base na histdria clinica e no exame fisico. A histo- 
ria clinica deve incluir: 

■ Fatores de risco para doen^a hepatica: consumo de alcool (geralmente e necessario um con- 
sumo de alcool de 80 g/dia ao longo de 10 a 20 anos para causar cirrose), uso de drogas ilici- 
tas, tatuagens, acupuntura, piercings, transfusoes, prdticas sexuais, pais de origem e histdria 
familiar de doen^a hepdtica. 

■ Doen^as prdvias ou histdria sugestiva de: tuberculose, insuficiencia cardiaca (IC), cincer (tumo- 
res primdrios gastricos, colonicos, pancredticos e mamdrios sao regularmente complicados por 
ascite maligna), obesidade, diabetes melito e hiperlipidemia (podem sugerir esteato-hepatite nao 
alcodlica), doen^a renal crdnica, pancreatite, hepatite alcodlica (esta pode causar ascite com ou 
sem cirrose). 

■ Doen^as autoimunes extra-hepdticas, como tireoidite de Hashimoto, podem sugerir doen^a 
hepdtica autoimune. 

■ Sintomas atuais. 

A sensibilidade e a especificidade do exame fisico variam de 50 a 94% e 29 a 82%, respecti- 
vamente. A ausencia de macicez nos flancos £ o preditor mais acurado da ausencia de ascite. En- 
tretanto, um acumulo de 1.500 mL na cavidade peritoneal faz-se necessdrio para que tal achado 
esteja presente. Ultrassom de beira de leito (point-of-carel POC) e especialmente util para detectar 
liquido na cavidade abdominal (ascite). Pequena quantidade de liquido e detectada com o ultras¬ 
som, sendo muito mais sensivel e especifico que o exame fisico. Outra grande vantagem e para o 
auxilio 4 paracentese, tornando o procedimento muito mais seguro. 

Fazem parte do exame fisico: 

■ Inspe^ao, ausculta, palpa<;ao e percussao do abdome. 
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a Sinais de ascite: macicez mdvel, semidrculos de Skoda e piparote. 
a Circula^ao colateral, tamanho do fi'gado, esplenomegalia, massas. 

■ Achados adicionais sugestivos de doen^a hepatica cronica: telangiectasias, ginecomastia, erite- 
ma palmar, pelos escassos, ictericia, halito hepatico, aumento de parolidas, flapping (asterixis). 

■ Achados que indicam insuficiencia cardiaca direita: estase jugular, pulso jugular anormal, 
sinal de Kussmaul indicando pericardite constritiva. 

■ Achados que sugerem doenqi maligna: nddulo endurecido periumbilical (nddulo da irma 
Mary Joseph), nddulo endurecido supraclavicular (nodulo de Virchow). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ PARACENTESE 


As indicates para realiza<pao de paracentese em um paciente com ascite incluem: 

1. Inicio recente de ascite. 

2. Por ocasiao de interna^ao hospitalar: 

a Aproximadamente 10 a 30% dos pacientes com ascite por cirrose tern infect® do liquido 
ascitico na sua admissao hospitalar ou irao desenvolv£-la ao longo da interna^ao, mesmo 
sem sintomas. 

3. Deteriorate clinica em pacientes ambulatoriais ou internados com cirrose: febre, dor abdo¬ 
minal, palpa^ao dolorosa, alterat® do estado mental, fleo, hipotensao, doen^a renal. 

4. Anormalidades laboratoriais que possam indicar infec^ao: leucocitose, acidose ou piora da 
funt® renaL 

5. Encefalopatia hepatica. 

6. Sangramento gastrintestinal. 

Coagulopatia nao e contraindicat® para paracentese. Nao esta indicado transfundir pla- 
quetas ou plasma antes de realizar uma paracentese. Complicates sao muito raras e ocorrem em 
menos 1% dos pacientes. Hematoma e a complicate mais frequente. A perfurat® de al^a intesti¬ 
nal £ rara se o procedimento for corretamente realizado. Os principais cuidados sao: 

■ Localizar a melhor janela pelo ultrassom POC. 

■ Se ultrassom POC nao estiver disponivel, puncionar na linha media ou na fossa iliaca es- 
querda (no ter(;o distal da linha que liga o umbigo 4 crista iliaca anterossuperior). Esvaziar a 
bexiga quando for usada a linha m6dia para a paracentese. 

■ Rigorosa assepsia e uso de material estdril (apenas luva e campo oft&lmico sao necessdrios) 
evitam infec<jao iatrogenica do peritonio e da parede abdominal. 

■ Deve-se introduzir a agulha longe de cicatrizes abdominais para evitar perfurat® de al^as 
intestinais aderidas a cicatriz. 


■ APARlNCIA MACROSC6PICA DO LlQUIDO ASdTICO 


A primeira medida a ser tomada apos a paracentese £ a avaliat® macroscopica do liquido as¬ 
citico. Seu aspecto poderi direcionar o diagndstico para alguma patologia especifica ou indicara a 
solicitat® de algum exame especifico no liquido ascitico que sera solicitado apenas ocasionalmente. 

■ Fluido claro: o aspecto mais comum do liquido ascitico e o amarelo citrino. Ocorre na ascite 
por cirrose sem complicates. A cor podera ser quase tao clara como agua quando a bilirru- 
bina e normal e a concentrato de proteinas £ muito baixa. 

■ Fluido turvo: pode ser o aspecto na ascite como peritonite bacteriana espontanea (PBE). 

■ Fluido leitoso: reflete uma concentrate de triglicerides acima de 200 mg/dL e frequente- 
mente maior que 1.000 mg/dL. Caracteriza a chamada ascite quilosa. Classicamente £ causa- 






da por neoplasias malignas. Entretanto, um estudo mostrou que esse aspecto pode ser encon- 
trado em 1 a cada 200 pun^oes de ascite por cirrose hepatica. 

■ Fluido sanguinolento ou roseo: a concentra^ao de eritrdcitos no liquido asdtico usualmente 6 me- 
nor que 1.000/mm'. O aspecto rdseo reflete uma concentra^ao de hemidas acima de 10.000/mm 5 . 
Quando acima de 50.000/mm } , o aspecto e sanguinolento; nesses casos, a contagem de leucdcitos 
e neutrofilos devera ser corrigida, subtraindo-se 1 leucocito para cada 750 eritrocitos e 1 neutrofilo 
para cada 250 eritrdcitos. A prindpal causa i a punqio traumdtica, caso em que o liquido ficara 
progressivamente mais daro. No caso de ascite sanguinolenta, o aspecto do liquido ao longo da 
pun<^ao se mantem. Caso haja duvida, uma segunda pun^ao podera ser feita em outro sitio. Muito 
cuidado devera ser tornado em padentes com grandes esplenomegalias, nos quais uma pun^ao 
pode atingir o ba^o e a retirada de sangue do orgao podera ser confundida com ascite sanguinolen¬ 
ta. O diagnostico diferencial e de ascite por malignidade, ascite cirrotica sanguinolenta, ou sangra- 
mento prolongado ou apos lise de coagulo por pun^ao traumatica previa. A ascite e sanguinolenta 
em 50% dos casos de cardnoma hepatocelular e em 25% das outras neoplasias malignas. A asdte 
tuberculosa raramente e sanguinolenta. 

■ Fluido marrom: pacicntes profundamcnte ictdricos tem liquido asdtico marrom, com con- 
centra<;ao de bilirrubina em tomo de 40% da dosagem s£rica. Se o liquido £ marrom como 
um mela^o, a dosagem de bilirrubina sera maior que a s^rica e isso provavelmente refletira 
perfura^ao de vesicula biliar ou de lilcera duodenal. 


■ EXAMES SERICOS E NO LlQUIDO ASdTICO 


Exames iniciais 


■ Contagem de celulas do liquido ascitico: citologia total e diferencial. O resultado deve estar 
disponivel o mais rapido possivel, uma vez que o tempo de inicio do tratamento da PBE e um 
dos principais fatores envolvidos na sobrevida dos pacientes cirroticos. Devera ser colocado 
em tubo contendo anticoagulante (geralmente o F.DTA). 

■ Concentra^ao de proteinas no liquido ascitico e o GASA: albumina serica e no liquido asci¬ 
tico (calculo do gradiente soro-ascite). £ importante ressaltar que esse exame podera ser des- 
necessdrio em pacientes cirrdticos com ascite previamente conhecida, uma vez que mesmo 
que haja uma outra causa de ascite, o GASA se manterd > 1,1 (Algoritmo 1). 

■ Cultura do liquido ascitico: inocula^ao em frascos de hemocultura a beira do leito. Esse pro- 
cedimento aumenta a taxa de detcc<;ao de crescimento bacteriano para 90% em oposi^ao aos 
50% observados com as tdcnicas de cultura por mdtodos convencionais. 

Esses testes sao classificados como necessirios e tem por objetivo responder a duas impor- 

tantes questoes (Tabelas 2 e 3): 

1. Definir a presen^a de infec<;ao do liquido ascitico (contagem de polimorfonucleares > 
250/mm 5 ) ou cultura positiva. 

2. Confirmar a presen^a de hipertensao portal (gradiente soro-ascite de albumina £ 1,1 g/dL). 
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Outros exames no liquido ascitico 

Outros testes no liquido ascitico sao opcionais (dependerao do quadro clinico): 

■ Desidrogenase latica (maior que o limite superior do normal), glicose (< 50 mg/dL), Gram 
(mostra bacterias), proteina total (maior que 1 g/dL): apontam para perfura<;ao intestinal 
com peritonite bacteriana secundaria. Com exce^ao do Gram e da cultura positiva, os demais 
achados sao encontrados tambem na carcinomatose peritoneal. O Gram (mostra bacterias) 
e a glicose baixa ocorrem apenas em torno de 10% dos casos de PBE. A cultura polimicro- 
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biana tambem sugere peritonite secunddria. A concentra<^ao de protetnas maior que 1 mg/dL 
tambem pode ocorrer em ascite pancredtica, trombose de veias supra-hepdticas, tuberculose 
e mixedema. 

■ Amilase: rela^ao da amilase do liquido asdtico sobre o serico > 0,4 ou > 6 sugerem respecti- 
vamente perfura^ao intestinal com peritonite secunddria e ascite pancredtica. 

■ Bilirrubina: solicitada em casos suspeitos de perfura^ao biliar ou intestinal, nos quais sua 
dosagem costuma ser maior que a serica. O aspecto macroscopico e marrom. 

■ Adenosina deaminase e cultura de BAAR: a sensibilidade do esfrega^o e menor que 2%. A 
cultura de 1 litre de liquido asdtico tern sensibilidade de 62 a 83%, no entanto, geralmente os 
laboratories podem processar ate 50 mL para cultura de Mycobacteria. 

■ Fosfatase alcalina e CEA: podem ser solicitados na suspeita de peritonite secunddria; valores 
de fosfatase alcalina acima de 240 U/L e CEA acima de 5 ng/mL sao sugestivos de peritonite 
bacteriana secunddria. 

■ Citologia oncdtica: sera positiva em quase 100% dos casos de carcinomatose peritoneal. En- 
tretanto, um ten;o dos casos de ascite por edneer nao terd carcinomatose, e nestes a citologia 






































































TABELA 2 Exames complementares na abordagem da ascite 


S6ricos 


■ Exames gerais: hemograma e testes de fungao hep5- ■ Eletrdlitos e fungao renal 
tica (albumina, tempo de protrombina e fator V) ■ Hemoculturas (suspeita de infec^ao ou PBE) 


Liquido ascitico 


Rotina 

Opcional 

(ocasionalmente util) 

Opcional (embora 
raramente util) 

Nao indicado 

■ NPceiulase 

■ Glicose 

• Cultura para BAAR 

■ pH 

diferencial 

■ Desidrogenase tetica 

■ Triglicerides 

■ Lactato 

■ Albumina e proteinas 

■ Amilase 

■ Ureia 

■ Colesterol 

■ Cultura (em frasco de 

■ Gram 

■ Bilirrubina 

■ Marcadores 

hemocultura) 

■ Adenosina deaminase 

• Pesquisa e cultura 

tumorais 


■ Citologia oncbtica 

para fungos 




■ Citometria de fluxo 




■ Rea^ao em cadeia 




da polimerase (PCR) 



TABELA 3 Causas da ascite de acordo com o gradiente soro-ascite de albumina (GASA) 

GASA > 1,1 mg/dL 

GASA <1,1 mg/dL 

■ Cirrose 

■ 

Carcinomatose peritoneal 

• Hepatite alcoblica 

■ 

Linfoma peritoneal 

■ Hepatocarcinoma 

■ 

Peritonite tuberculosa 

• lnsufici£ncia hep^tica aguda 

■ 

Ascite pancre^tica 

■ Metestases hep^ticas 

■ 

Ascite biliar 

■ Sindrome de Budd-Chiari 

■ 

Serosite em doengas autoimunes 

■ Doenga veno-oclusiva 

■ 

Peritonites bacterianas secund/irias 

■ Ascite cardfaca 

■ 

Sindrome nefrdtica 

■ Mixedema 

■ 

Enteropatia perdedora de proteinas 

• Ascites mistas (cirrose + outra causa) 

■ 

Peritonite associada a diAlise 


6 quase sempre negativa. Dessa forma, a sensibilidade global da citologia para ascite por neo¬ 
plasia maligna sera de 58 a 75%. 

■ Triglicerides: deve ser solicitado com aspecto macroscdpico leitoso (ascite quilosa). 

■ Ureia: ascite urinaria. 

■ Outros: citometria de fluxo (linfoma), pesquisa e cultura para fungos. 


■ ULTRASSONOGRAFIA E TOMOGRAFIA ABDOMINAL 


O ultrassom e a TC podem ser utilizados para auxiliar no diagnostico etiologico de ascites que 
permanecem sem diagnostico definitivo mesmo apos a analise do liquido ascitico ou mesmo para o 
diagnostico da presen^a de ascite em pacientes cuja clinica nao tenha sido suficiente para tal e ultras¬ 
som POC nao esteja disponivel. 

A sindrome de Budd-Chiari tambem pode ser avaliada com ultrassom Doppler (avalia^ao do 
fluxo das veias supra-hepaticas). Alem disso, observa^ao de tumoraijoes intra-abdominais, altera- 
<;oes sugestivas de hipertensao portal e doen<;a hepdtica cronica podem auxiliar no diagndstico. 
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Nao ha indica^ao de laparoscopia diagnostica para ascite no departamento de emergencia. 
Ela poderd ser util no paciente que foi internado na enfermaria. A laparoscopia £ o metodo de 
escolha para o diagndstico definitivo da peritonite tuberculosa e da carcinomatose peritoneal. A 
sensibilidade da cultura e histologia para tuberculose 6 prdxima de 100%. 

Em rela<;ao a carcinomatose peritoneal, na presen^a de achados citoldgicos positivos para cd- 
lulas neoplasicas sem um tumor primario diagnosticado, investiga^ao subsequente com laparosco¬ 
pia em pacientes homens nao traz nenhum beneficio em termos de sobrevida, uma vez que todos 
os tumores primarios desse grupo de pacientes t£m um progndstico ruim. la no caso de mulheres, 
indica-se a laparoscopia, e eventualmente ate a laparotomia, uma vez que o tumor de ovario pode 
responder bem a terapeutica. 


DIAGN6STICO diferencial 


■ PERITONITE ASSOCIADA A DIALISE PERITONEAL 


A opacidade do liquido peritoneal na peritonite esta quase que invariavelmente presente, e geral- 
mente £ o primeiro sinal percebido pelo paciente, at£ mesmo antes dos sintomas peritoneais (Tabela 4). 

A peritonite pode ser causada por contamina^ao durante as trocas dialiticas, infec^ao cutanea 
da salda do cateter, infec^ao do cateter, migra^ao transmural de bacterias entericas ou por perfu- 
ra<;5o intestinal. 

Em geral, as peritonites associadas a infec<;ao do cateter, contamina^ao e infec^oes cutaneas 
sao causadas por Gram-positivos; e as associadas a migra^ao transmural, por Gram-negativos; 
quando hi dois ou mais Gram-negativos, anaerdbicos ou associa^ao com fungos, deve-se pensar 
em perfura^ao intestinal. Os micro-organismos causadores de peritonite associada a dialise peri¬ 
toneal mais comuns sao mostrados na Tabela 5. 

O diagndstico e sugerido por dois dos seguintes criterios: 

1. Presen^a de organismos na pesquisa direta pelo Gram ou na cultura do fluido de dialise. 

2. Fluido turvo, opaco (contagem de leucocitos maior que 100 celulas/mm * 1 2 3 com mais de 50% 
de neutrdfilos). 

3. Sintomas de inflama^ao peritoneal. 

O tratamento da peritonite associada a dialise peritoneal deve ser iniciado assim que a inves- 
tigaqio diagnostica esteja completa (Tabela 6). 

■ Os pacientes podem ser tratados em casa, continuando-se o processo de di&lise domiciliar. 

■ Em pacientes muito sintomaticos, deve-se realizar banhos iniciais rapidos para retirar a 
maior quantidade possivel de subst&ncias inflamatorias e diminuir a dor abdominal. 


TABELA 4 Achados dlnicos em ascite e peritonite associados a dialise peritoneal 



■ Dor abdominal 80-95% 


■ Sintomas gastrintestinais (nauseas, vdmitos e diarreia) 7-36% 

■ Calafrios 12-23% 

■ Febre 30% 

» Dor i palpagSo abdominal 80% 

■ Descompressao brusca dolorosa 60% 









TABELA 5 Micro-organismos causadores de peritonite associada a diaiise peritoneal 


Micro-organismos 

Frequencia 

1. Gram-positivos 


■ Staphylococcus epidermidis 

30-40% 

■ Staphylococcus aureus 

15-20% 

• Streptococcus sp. 

10-15% 

■ Outros Gram-positivos 

2-5% 

2. Gram-negativos 


■ Pseudomonas sp. 

5-10% 

■ Enterobacter 

5-20% 

■ Outros Gram-negativos 

5-7% 

3. Fungos 

2-10% 

4. Outros organismos 

2-5% 

5. Culture negative 

10-30% 


TABELA 6 Terapia empirica inicial para peritonite associada a dialise peritoneal 


Antibiotico 

Diurese < 100 mL/dia 

Diurese > 100 mL/dia 

Cobertura para Gram-positivos 

Cefazolina ou cefalotina 

1 g ou 15 mg/kg 

20 mg/kg 

Cobertura para Gram-negativos 

Ceftazidima 

1 9 

20 mg/kg 

ou 

Aminoglicosideo 

■ Gentamicina ou 

0,6 mg/kg 

Nao recomendado 

■ Amicacina 

2 mg/kg 

N3o recomendado 


O tratamento antibiotico deve ser iniciado empiricamente na depend^ncia dos achados mi- 
crobioldgicos mais frequentes e de seu perfil de sensibilidade. A resposta clinica ao tratamento 
deve ser rapida (48 horas); se nao houver melhora ou a peritonite for fungica, deve-se retirar o 
cateter peritoneal. 


Antibioticoterapia 

■ Cefalosporina de primeira gera^ao associada a ceftazidima ou um aminoglicosideo (o me- 
lhor esquema antibidtico pode ser determinado pelo perfil de resist£ncia conhecida em cada 
local). 

■ Os antibioticos sao administrados intraperitonealmente em dose unica diaria a noite. En- 
tretanto, pacientes septicos devem ter doses adicionais por via parenteral, com ajuste para o 
clearance (< 10 mL/min). 

■ Apos o resultado da culture, reajustar o esquema antimicrobiano. 

■ Quando a incidencia de estafilococo coagulase negativo e alta e o paciente apresenta-se em estado 
grave, recomenda-se iniciar com vancomicina (em vez de cefalosporina de primeira gera^o). 

■ Caso seja isolado Pseudomonas sp., devem ser prescritos dois antibioticos (ceftazidima ou 
cefepime ou imipenem ou piperacilina-tazobactam + aminoglicosideo ou ciprofloxacina ou 
aztreonam), dependendo da sensibilidade. 
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■ Se houver evid£ncia de multiplos Gram-negativos, deve-se avaliar a possibilidade de pato- 
logia cirurgica intra-abdominal, mantendo-se a ceftazidima e associando-se metronidazol. 

■ Dura^ao do tratamento: 

a S. aureus e Pseudomonas: 21 dias 
a Outros Gram-negativos e S. epidermidis : 14 dias. 

u Casos de cultura negativa (aproximadamente 20% dos casos): se houver melho- 
ra clinica ap6s 4 a 5 dias de tratamento empirico e nao houver evidAncias de Gram- 
-negativos na pesquisa direta pelo Gram, pode-se manter apenas a cefalosporina de 
primeira gera^ao. 


■ PERITONITE TUBERCULOSA 


A peritonite tuberculosa ocorre em aproximadamente 2% de todos os pacientes com tubercu- 
lose e entre 30 e 67% dos pacientes com tuberculose abdominal. A maior s6rie de casos brasileira 
(100 pacientes) mostrou que 34% dos pacientes tinham entre 20 e 29 anos, e quc 66% dos pacientes 
apresentavam idade entre 20 e 49 anos. AMm disso, a presem;a de doencjas subjacentes foi pouco 
frequente, com 7% apresentando esquistossomose mansonica; 1%, cirrose hepatica; e 1%, lupus 
eritematoso sistemico. 

Existem quatro formas clinicas (exsudativa ou umida, seca, encapsulante e a polisserosite ou 
doen<^i de Concato), sendo a forma exsudativa responsAvel por mais de 90% dos casos. O quadro 
dinico em geral e insidioso (Tabela 7). 

■ Diagndstico: paracentese £ exame essencial e pode em certas circunstancias fechar o diag¬ 
nostic (Algoritmo 2). O liquido ascitico apresenta: 

1. GASA < 1,1 g/dL. 

2. Conteudo de proteinas > 3 g/dL. 

3. Leucocitos > 200/mm * 1 2 3 4 5 6 7 8 com predominio de linfocitos. 

4. Pesquisa de BAAR geralmente negativa. 

5. Cultura tern sensibilidade de 20 a 80%. O resultado pode demorar ate dois meses e essa 
demora pode aumentar a mortalidade dos pacientes. 

6. Adenosina deaminase (ADA) acima de 40 UI. 

7. Rea^ao em cadeia da polimerase (PCR) positiva: sensibilidade varidvel, dependendo do 
local. 

8. O metodo diagnostic de elei^ao sao as biopsias peritoneais dirigidas por laparoscopia. 
Bidpsias nos nodulos ou tubdrculos revelam granulomas caseosos em quase 100% dos 
casos e pBAAR d positivo em 74%. 

■ Adenosina deaminase: 6 uma enzima encontrada em eritrdcitos, linfocitos e no cdrtex ce¬ 
rebral. Sua atividade nos liquidos orgAnicos estd relacionada primariamente ao mimero, A 
matura^ao e ao grau de estimula<;ao dos linfdcitos. Estudos de paises subdesenvolvidos, onde 
a prevalencia de peritonite tuberculosa e alta, mostram boas caracteristicas operacionais da 
atividade de ADA para o diagndstico de peritonite tuberculosa (sensibilidade de 90 a 100% 
e especificidade de 95 a 100%). Em pacientes com cirrose associada, a sensibilidade da ADA 
diminui para 30%. Sugere-se usar ponto de corte de 40 U/L. 

o Desvantagem da ADA: nao fornece o perfil de sensibilidade da micobacteria. Isso pode 
ser um grande problema num momento em que ha crescente resistAncia aos medicamen- 
tos antimicobacterias. 

■ Tratamento: uso de drogas antituberculosas. 

a Esquema tradicional (esquema 1) por 6 a 9 meses + etambutol por 2 meses (novo esque- 
ma indicado pelo Ministerio da Saude). 

a Paracentese pode ser usada para alivio nos casos de ascite tensa ou muito sintomatica. 




ALGORITMO 2 ABORDAGEM DA ASCITE NO DEPARTAMENTO DE EMERG^NCIA 


Outros exames no 

Apartncia PMN GASA liquido ascitico Hipotese I 
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TABELA 7 Caracteristicas dinicas da tuberculose peritoneal 


Achado cllnico 

Frequencia 

■ Ascite 

93-100% 

■ Dor abdominal 

70% 

■ Febre 

58-90% 

■ Perda de peso 

40-90% 

■ Diarreia 

At£ 30% 

■ Astenia e anorexia 

>80% 

■ Cicatriz de tuberculose a radiografia de t6rax 

33% 

■ Defesa abdominal 

31% 

• Massa abdominal a palpagao 

12% 


■ PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA E PERITONITE BACTERIANA 
SECUNDARIA 

Detalhes no capitulo especifico. 

■ ASCITE POR SINDROME DE BUDD-CHIARI _ 

A sindrome de Budd-Chiari (SBC) representa um espectro de doengas caracterizadas por 
obstrugao da drenagem venosa hepatica (Tabela 8). 

■ O diagnostico e sugerido por proteina do liquido ascitico > 2,5 g/dL. 

■ O diagnostico e confirmado por Doppler de supra-hepaticas, ressonancia magnetica, veno- 
grafia e, eventualmente, biopsia hepatica. 

■ Todos os pacientes devem receber anticoagulagao (se nao houver contraindicagao) e, se pos- 
sivel, a causa da SBC deve ser tratada. 

■ Os pacientes assintomaticos nao necessitam de nenhuma intervengao adicional. Pacientes 
sintomaticos devem receber dieta hipossodica, diureticos e eventualmente paracenteses para 
a ascite e terapia farmacologica e/ou endoscdpica se houver sangramento gastrintestinal. 

■ Para pacientes que nao respondem adequadamente a terapia clinica pode-se avaliar a indica- 
gao de angioplastia com stent, TIPS ou shunts portossistemicos cirurgicos. 

■ Quando ha progrcssao da disfungao hepdtica e piora sintomalica a dcspeito de todas as inter- 
ven^des possiveis, indica-se o transplante hepatico. 


TABELA 8 Causas da sindrome de Budd-Chiari 


Disturbios da coagulaqao 


■ Deficidncia de proteina C ou S 
• Deficidncia de antitrombina 

■ Fator V de Leiden 

■ Sindrome do anticorpo antifosfolfpide 


Outras causas de hipercoagulabilidade 


■ Uso de anticoncepcionais orais ou p6s-parto 

■ Doenga de Behget 

• Outras doengas do tecido conectivo 

■ Oncer: renal, adrenal, de pulmao, outros 


■ Mutagao do gene da protrombina 


Condigoes hematologicas 

Causas mecanicas 

• Hemoglobinuria paroxistica noturna 

■ Obstrugao membranosa congenita 

■ Trombocitose essencial 

■ Obstrugao pds-cirurgica 

■ Policitemia vera 

■ Obstrugao pbs-traumatica 

■ Outras sfndromes mieloproliferativas 

■ Hepatocarcinoma 
















■ ASCITE POR INSUFICIENCIA CARDIACA 


Pode ser causada por qualquer etiologia de disfun^ao cardiaca direita. Os pacientes costu- 
mam evoluir com ictericia e hepatomegalia por congestao hepdtica passiva significativa e apresen- 
tam gradiente de albumina sdrico-ascitico aumentado, mas com conteudo de proteina do liquido 
ascitico maior que 2,5 g/dL. Outro exame que pode auxiliar o diagnostico 6 a dosagem do BNP 
(peptideo nariuretico cerebral), que na ascite por insufici£ncia cardiaca d aumentada tanto no soro 
como no liquido ascitico. 


■ ASCITE MALIGNA 


A ascite maligna representa um grupo heterogeneo de doen^as que engloba: 

■ Carcinomatose peritoneal: causa mais comum de ascite maligna. Deve-se principalmente ao 
envolvimento metastatico de adenocarcinomas primarios de ovario, utero, pdncreas, estoma- 
go, cdlon, pulmao e mama. Outras menos comuns sao: mesotclioma, linfoma e pseudomi- 
xoma peritoneal. 

■ Metdstases hepaticas maci<;as resultando em ascite por hipertensao portal. 

■ Sindrome de Budd-Chiari maligna (embolo tumoral nas veias hepaticas). 

■ Ascite quilosa maligna (obstru^o de linfdticos). 

■ Hepatocarcinoma com ascite. 

■ Associa^ao dessas entidades. 

Os pacientes geralmente se apresentam com dor abdominal, aumento do volume abdo¬ 
minal, perda de peso, nduseas e sintomas gerais como astenia e inapetencia. O diagnostico 
pode ser feito pela paracentese, sendo exames de imagem e laparoscopia indicados em algu- 
mas circunstancias como jd mencionado. Quando a ascite d devida a carcinomatose perito¬ 
neal, a citologia oncotica geralmente e positiva. A contagem de neutrofilos acima de 250/mm 3 
sugere peritonite bacteriana. 

O tratamento bdsico da ascite associada d carcinomatose peritoneal consiste em paracente¬ 
ses terapeuticas para palia^ao e melhora da qualidade de vida, ja que a sobrevida e muito curta na 
maioria dos casos. Os diureticos sao usados em alguns casos, principalmente naqueles em que ha 
metastases hepaticas maci^as levando a um certo grau de hipertensao portal. Outras modalidades 
terapeuticas, como cirurgia ou quimioterapia, podem ser usadas em algumas situates, principal¬ 
mente nos casos associados a cdncer de ovdrio. 


■ ASCITE PANCREATICA 


Definida como acumulo maci^o de liquido pancredtico na cavidade peritoneal. O nivel de 
amilase 6 tipicamente maior que 1.000 U/L, com rela^ao de amilase do liquido ascitico sobre o 
s^rico maior que 6. 

A principal causa d a pancreatite cronica por dlcool. Outras menos comuns sao a pancrea- 
tite aguda e o trauma pancredtico. Ocorre em torno de 10% dos pacientes com pseudocistos 
hepdticos. 

■ Quadro clinico: dor e sintomas de doen<;a pancreatica podem estar ausentes. Pode associar- se 
a derrame pleural. 

■ Diagnostico: a andlise do liquido ascitico e essencial para o diagnostico. Alem dos testes ro- 
tineiros, deve-se solicitar a dosagem de amilase. O gradiente de albumina e < 1,1 e a proteina 
total > 3 g/dL. A citologia e a cultura podem demonstrar infec^ao concomitante. Os exames 
de imagem podem demonstrar pseudocisto, e a colangiografia pancredtica endoscopica re- 
trograda pode ser terap^utica. 
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■ Tratamento: o manejo conservador resolverd um ter«;o dos casos. O uso de somatostatina ou 
octreotidio com diurdticos e paracenteses de repetigao pode ser ben£fico. Nos demais casos o 
tratamento endoscdpico com drenagem do pseudocisto ou passagem de stent pode resolver. 
Quando essas medidas falham, a cirurgia pode ser necessdria. 


■ ASCITE QUILOSA 
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Etiologia: causada por obstru^ao ou lesao traumatica dos ductos linfaticos. Existem inume- 
ras etiologias, sendo as mais comuns o cancer e a cirrose hepaticos. Essas duas entidades sao 
responsaveis por mais de dois ter^os dos casos. Nos paises subdesenvolvidos, as principais 
causas sao a tuberculose e a filariase. 

Mecanismo de forma^ao da ascite: a cirrose causa aumento da produ^ao de linfa hepatica 
com ruptura dos canais linfaticos serosos. Ocorre em 0,5 a 1% dos pacientes com cirrose des- 
compensada por ascite. Os processos neoplasicos causam obstru^ao e impedimento do fluxo 
linfatico normal. O linfoma e responsdvel por um ter^o a metade dos casos. A filariase 6 uma 
doen^a infecciosa que causa rea^ao inflamatbria severa dos vasos linfaticos, podendo evoluir 
com linfedema e ascite quilosa. 

Quadro clinico: muito variavel. Depended sobretudo da doen^a de base. 

Diagndstico: geralmente s6 6 feito ap6s a paracentese, na qual o aspecto leitoso orienta a do- 
sagem de triglicerides, cujo valor acima de 200 mg/dL fecha o diagndstico. O gradiente soro- 
-ascite de albumina ajuda na diferencia^ao de causas: quando < 1,1, afasta a possibilidade de 
cirrose. O conteudo de proteina varia de 2,5 a 7 g/dL. Outros exames a serem solicitados sao 
citologia total e diferencial, cultura, glicose, DHL, amilase, adenosina deaminase e citologia 
oncotica. Outros exames laboratoriais e radiologicos, bem como a historia clinica, podem 
encontrar a etiologia. 

Tratamento: dirigido para a doen^a de base, sobretudo nas causas infecciosas, inflamatorias 
e hemodin4micas. A paracentese total pode ser realizada para alivio da dor abdominal e do 
desconforto respiratorio. A reposi<jao de albumina nao ^ necessaria se a causa nao for cirrose 
hepdtica. 


■ ASCITE HEMORRAGICA 


Definida pela prcsen^a de mais de 50.000 hemdcias/mm 3 . Ocorre em cerca de 5% dos pacien¬ 
tes com cirrose; nas ascites por doen<;a maligna, 20% sao ascites hemorragicas. 


TRATAMENTO 


A abordagem terap£utica depende basicamente da causa da ascite e dos sintomas provocados 
por ela. 


■ ASCITES COM GASA 2* 1,1 G/DL 


As ascites com GASA > 1,1 g/dL sao causadas por hipertensao portal. O tratamento envolve 
restri^ao de sal e diureticos, sendo efetivo em 90% dos pacientes (Tabela 9). Entretanto, outras moda- 
lidades terapeuticas podem ser necessarias (TIPS, paracentese de repeti^ao ou transplante hepatico). 
■ Restriifao de sddio: e a medida mais simples no tratamento da ascite. Aproximadamente 
10-20% dos pacientes com ascite por cirrose t£m suas ascites controladas apenas com essa 






TABELA 9 Tratamento da ascite na cirrose hepdtica 


Rotina 

Situates especiais 

■ Afastar fatores precipitantes 

■ Paracentese 

• Evitar substancias hepatotdxicas (cessagao do alcool) 

■ TIPS 

■ Restrigao de s6dio 

■ Shunts ciriirgicos 

■ Diurdticos 

■ Transplante hepdtico 


medida. Dietas contendo 2 g de sddio por dia (88 mEq) sao factfveis ambulatorialmente, 
entretanto dietas mais restritivas (0,5 a 1,0 g/dia) diminuem muito a aderencia e s6 con- 
seguem ser realizadas em pacientes internados. Restri^ao de agua esta indicada somente 
na presen^a de hiponatremia dilucional (geralmente com Na’ sdrico < 120-125 mEq/L). 

■ Diur£ticos: devem ser usados se nao houver resposta suficiente com o uso isolado da restri- 
<jao de sddio. Sao necessarios na maioria dos pacientes, principalmente naqueles com ascite 
moderada a tensa, nos quais existe uma avida reten<jao de sddio. 

a Furosemida: isoladamente, 6 menos eficaz que a espironolactona. 
a Espironolactona: pode ser usada em monoterapia ou, idealmente, associada 4 furosemida. 

- Propor^ao de 40 mg de furosemida para 100 mg de espironolactona. 

- Aumentar atd o mdximo de 160 mg de furosemida e 400 mg de espironolactona. 

■ Paracenteses de grande volume: 

a Retirada de menos de 5 litros: nao ha necessidade de infundir albumina. 
a Retirada de mais de 5 litros: hd necessidade de infundir albumina. 

- Dose: 8 a 10 g de albumina por litro de ascite removida (considere o total removido 
e nao apenas o volume acima de 5 litros). 

■ COMPLICATES _ 

O tratamento com diureticos esta associado com algumas complicates, sendo alcalose me- 
tabolica, deple^ao do intravascular, hiponatremia, hiper ou hipopotassemia e encefalopatia hepati- 
ca as mais comuns. A espironolactona associa-se frequentemente a ginecomastia dolorosa, e pode 
ser um problema se o paciente desenvolver hiperpotassemia, pois mantem um efeito prolongado 
mesmo ap6s sua descontinua^ao. Dcssa forma, o uso de diureticos na cirrose deve ser acompanha- 
do cuidadosamente para se evitar complicates. 

Ascite refrataria e definida como ascite nao responsiva a uma dieta hipossddica e tratamento 
diurdtico em altas doses (espironolactona 400 mg/dia e furosemida 160 mg/dia) na ausencia de 
uso de anti-inflamat6rios nao esteroidais. Falencia do tratamento com diureticos pode se mani- 
festar de 2 maneiras: 

■ Perda de peso minima ou ausente associada a uma excre^o urinaria de sddio inadequada em 
24 h (< 78 mEq) na vigencia de dose maxima de diureticos. 

■ Desenvolvimento de complicates clinicamente significativas pelo uso de diureticos. 
Complicates da paracentese sao raras e incluem perfura<;ao de al<;a, hematoma ou infec<jao. 
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Derrame Pleural 
34 no Departamento 
de Emergencia 


HERLON SARAIVA MARTINS 

FRANCISCO JOS£ BUENO AGUIAR 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ As causas mais frequentes de derrame pleural (DP) sao: insuficiencia cardi'aca, derrame 
parapneumonico, neoplasias, embolia e infec^oes virais. No Brasil, acrescentar a tubercu- 
lose pleural. 

■ Indicios de doen<;a pleural sao: tosse, febre, dispneia e dor tordcica; a dor tipicamente i 
ventilatdrio-dependente, de moderada a forte intensidade, relativamente bem localizada. 

■ £ importantc ressaltar que o paciente com derrame pleural podc nao ter nenhum sintoma 
atribuido d pleura e a ausculta pulmonar pode ser normal. 

■ Tradicionalmente, o derrame pleural 6 detectado pela radiografia de tdrax. Todavia, o uso 
cada vez mais frequente do ultrassom de beira de leito ou point-of-care (POC) como fer- 
ramenta adjuvante ao exame fisico tern facilitado a detecto de derrame pleural devido d 
alta sensibilidade da t^cnica. 

■ A toracocentese diagnostica e recomendada na maioria dos casos de um novo derrame 
pleural ou na suspeita de complicate* de um derrame previo (p. ex., febre, nova dor to- 
racica). A andlise do liquido pode fornecer o diagnostico ou direcionar a investigate 
diagndstica. 

■ O primeiro passo a ser dado diante de um derrame pleural 6 diferenciar um transudato 
(nao inflamatorio) de exsudato (inflamatorio ou infeccioso), pois isso implica diagnosti- 
cos bem distintos. Se qualquer um dos criterios de Light for positivo, o derrame 6 do tipo 
exsudato. 

■ Em geral, um transudato significa IC (mais de 90% dos casos), sindrome neffotica ou 
cirrose com ascite. 

■ Embolia pulmonar 6 a conditio frequentemente esquecida na investigate de derrame 
pleural. 

■ £ de grande importancia analisar o liquido pleural em todos os pacientes com quadro 
pulmonar infeccioso (pneumonia). Efusao parapneumdnica complicada £ sugerida por 
pH pleural < 7,2, desidrogenase ldtica (DHL) acima de 1.000 Ul/L e glicose < 40 mg/dL. 
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■ Lembrar que pacientes podem apresentar glicose no LP < 60 mg/dL e/ou DHL > 1.000 
U/L sera necessariamente implicar derrarae parapneumdnico complicado, por exemplo, 
no derrame pleural neopldsico ou na artrite reumatoide, entre outras. 

■ Pus na toracocentese, bacterioscopia ou culture mostrando algum germe (LP) sao indica- 
tivos de drenagem tordcica, pois definem empiema. 

■ ADA > 40 U/L, em paciente com historia compativel com TB, idade < 40 anos, sem ante- 
cedente de neoplasia confirma o diagnostico de TB pleural. 

■ Casos sem diagndstico se beneficiam de uma toracoscopia com bidpsia pleural. 


INTRODU^AO 


Derrame pleural 6 o termo usado para descrever a condigao em que ha excesso de liquido na 
cavidade pleural, usualmente resultante do desequilibrio na taxa normal de produgao, na absorgao 
ou em ambos. Pode ser unilateral ou bilateral. Ele pode ser suspeitado pelo exame fisico ou ser um 
achado em um exame de imagem (p. ex., radiografia de tdrax, ultrassom), sendo classificado em: 

■ Transudato: derrame nao inflamat6rio/nao infeccioso. 

■ Exsudato: derrame inflamatorio ou infeccioso. 

Derrame pleural frequentemente e diagnosticado em servigos de emergdncia; as quatro prin¬ 
cipals etiologias nos Estados Unidos sdo insufici^ncia cardiaca (IC), pneumonia, cancer e embolia 
pulmonar; no Brasil, acrescenta-se a tuberculose como uma das principals causas (Tabela 1). 


ETIOLOGIA E DEFINI^OES 


Sabe-se que existem variagoes nas causas de derrame pleural em todo o mundo. Paises do 
terceiro mundo, especialmente o Brasil, tem uma grande incidencia de tuberculose pleural. Nos 
Estados Unidos, por exemplo, tuberculose pleural nao esta nem entre as nove principals causas de 
derrame pleural. 

Em condigoes normais, existe uma quantidade muito pequena de liquido pleural. Esse liqui- 
do formado retorna a circulagao pelos linfaticos ou e reabsorvido por diferengas pressoricas ou 
oncoticas entre os pequenos vasos e intersticio. Alteragdes nesses mecanismos (p. ex., obstrugao de 
linfdticos), aumento de pressao venosa (p. ex., insuficiencia cardiaca) ou um processo inflamatdrio 
ou infeccioso na pleura justificam o acumulo anormal de liquido na cavidade pleural. 


TABELA 1 Causas de derrame pleural* 


Causas* 

Numero de casos/ano 

1° - Insuficiencia cardiaca 

500.000 

2° - Pneumonia bacteriana 

300.000 

3°- Cancer 

200.000 

4° - Embolia pulmonar 

150.000 

5° - Doenga viral 

100.000 

6° - Cirurgia cardiaca 

60.000 

7° - Cirrose com ascite 

50.000 

8° - Doengas do trato gastrintestinal 

25.000 

9° - Doengas vasculares do tecido conectivo 

6.000 

10° - Tuberculose 

2.500 


‘Causas descritas nos Estados Unidos, pois ndo hd dados nacionais fidedignos. 










De acordo com a fisiopatologia, o derrame pleural £ dassificado em: 

■ Transudato: derrame nao inflamatbrio/nao infeccioso (Tabela 2). 

■ Exsudato: derrame inflamatorio ou infeccioso (Tabela 3). 

O termo efusao parapneumbnica denota um derrame pleural associado a bronquiectasia, 
pneumonia bacteriana ou abscesso pulmonar. Jd efusao parapneumbnica complicada denota um 
derrame associado ds mesmas condigoes anteriores, mas com a presenga de indicadores bioqui- 
micos ou bacteriologicos de infecgao, requerendo drenagem tordcica. Ja empiema signifka pus na 
cavidade pleural. 


TABELA 2 Principals causas de derrame pleural do tipo transudato 


■ Insuficibncia cardfaca (90% dos casos) ■ Sfndrome da veia cava superior 

■ Doenga hepdtica crdnica (com ou sem ascite) ■ Atelectasia 


■ Slndrome nefr6tica 

■ Pericardite constritiva 

■ Didlise peritoneal 

• Mixedema 

TABELA 3 Causas de derrame pleural do tipo exsudato 

Grupos 

Etiologias 

Infecgoes 

■ Bacterianas, virais, fungicas, parasitdrias, actinomicose, nocardiose 

■ Tuberculose pleural 

Neoplasias 

■ Metbstases pleurais (tumor de pulmao, mama, trato gastrintestinal etc.) 

■ Linfomas 

■ Mesotelioma 

Obstrugao vascular 
e inflamagao 

■ Embolia pulmonar 

Gastrintestinais 

■ Doenga pancredtica 

■ Abscessos intra-abdominais 

■ Perfuragdo esofagica 

Doengas 

autoimunes 

■ Pleurite reumatoide 

■ Pleurite Idpica 

■ Granulomatose com poliangilte (Wegener) 

■ Granulomatose eosinofdica com poliangiite (Churg-Strauss) 

Induzido por 
drogas 

■ Sfndrome lupus-sfmile: hidralazina, isoniazida, procainamida, fenitofna, 
dorpromazina ou metildopa 

■ Nitrofurantolna, dantrolene, metissergida, bromocriptina, procarbazina, 
amiodarona, desatinib etc. 

Outras causas 

■ Hemotbrax 

■ Quilotbrax 

■ Uremia 

■ Apbs cirurgia de revascularizagfio do miocdrdio 

■ Radioterapia 

■ Sfndrome de Meigs ou pseudo-Meigs 

■ Associada ao asbesto 

■ Sarcoidose 

■ Sfndrome da unha amarela 
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ACHADOS CUNICOS 


Dependerao da doen«ja de base. Raramente, a doenija e primaria da pleura (p. ex., mesotelio- 
ma); mais frequentemente, existe uma doen^a que invade ou infecta a pleura (tuberculose, metas- 
tases) ou simplesmente se “aloja” no espa^o pleural (transudatos). 

Indicios de acometimento pleural sao tosse, febre, dispneia e dor tordcica; a dor tipicamente 6 
ventilatorio-dependente, com moderada a forte intensidade, relativamente bem localizada. Ao exa- 
me fisico, os achados sao encontrados e sao mais evidentes em dreas dependentes da gravidade (bases 
pulmonares): redu^ao do fremito tatil; redu^ao da ausculta da voz; macicez a percussao; redu^ao do 
murmurio vesicular; e egofonia na borda superior do derrame. Contudo, o paciente pode nao ter ne- 
nhum sintoma atribuido a pleura e ainda ter uma ausculta pulmonar normal, e mesmo assim podera 
ter um derrame pleural. Portanto, propedeutica pulmonar normal nao exclui um derrame pleural. 

Mesmo a radiografia de tdrax, uma significativa quantidade de liquido deve se acumular an¬ 
tes de obliterar o seio costofrenico; isso requer um minimo de 250 a 500 mL de liquido. 

O uso cada vez mais frequente do ultrassom de beira de leito ou point-of-care (POC) como 
ferramenta adjuvante ao exame fisico tern facilitado a detec<;ao de derrame pleural devido & alta 
sensibilidade da t&rnica. De fato, e possivel detectar mesmo pequenas quantidades de liquido pleu¬ 
ral com o US POC. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ METODOS DE IMAGEM 
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Tradicionalmente, o derrame e detectado pela radiografia de torax, sendo solicitada pela sus- 
peita clinica de afec^ao pleural, ou ele e um achado radioldgico no paciente sem queixas clinicas 
de doen^a pleural; pode ser uni ou bilateral. Em situates duvidosas, pode-se solicitar um decu- 
bito lateral com raios horizontais; espera-se que o liquido escorra com a mudan^a de decubito 
(Algoritmo 1). Como jd foi ressaltado, ultrassom tern alta sensibilidade para o diagnostico de der¬ 
rame pleural, sendo uma das vantagens do US POC feito pelo emergencista como complemento 
ao exame fisico. Se ele nao for dispomvel, um ultrassom formal (feito pelo radiologista) pode ser 
solicitado quando ha duvidas na radiografia de t6rax. 

A tomografia de torax pode ser util na avalia^ao de patologias associadas ao derrame pleu¬ 
ral, tais como lesoes pulmonares (massas, abscesso) ou anormalidades mediastinais ou para 
melhor avalia^ao de loculafdes complexas. 


■ TORACOCENTESE 


Algumas vezes, pode ser necessario proceder a toracocentese, diagnostica ou de alivio (Tabela 4), 
exceto se houver contraindica^ao (p. ex., coagulopatia grave ou infec^ao de pele no local de pun<^o). 

A toracocentese de alivio e indicada em pacientes com grande derrame pleural que esteja cau- 
sando intenso desconforto ou dispneia. Nesse caso, remover ate 1,5 litre, pois a retirada de quantida¬ 
des maiores, particularmente se a drenagem for rdpida, pode causar edema pulmonar de reexpansao. 

A toracocentese diagnostica e indicada na maioria dos pacientes com um novo derrame pleu¬ 
ral de etiologia desconhecida ou na suspeita de complica^ao de um derrame previo (p. ex., febre, 
nova dor toracica), sendo o exame mais importante nessa circunstancia (Tabela 5): 

1. A analise do liquido pode fornecer o diagnostico ou direcionar a investiga^ao diagnostica. 

2. Deve ser realizada quando o derrame for maior que 10 mm na radiografia em decubito lateral. 

3. Todavia, uso de ultrassom POC permite a pun<;ao de forma mais segura, sendo recomenda- 
do, sobretudo, nos derrames menores. 






ALGORITMO 1 DERRAME PLEURAL PARAPNEUMCjNICO 
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■ RADIOGRAFIA AP6S A TORACOCENTESE 


Na ausencia de tosse, dispneia, dor apos pun^ao, saida de ar ou redu^ao do fremito tora- 
covocal na parte superior do hemitbrax puncionado, menos de 1% dos pacientes evolui com 
pneumotbrax. 

Por isso, na ausencia desses achados, radiografia de torax de rotina nao 6 recomendada ap6s 
uma toracocentese. 
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TABELA 4 Indicates de toracocentese diagnbstica* 

Histbria ■ Todos os pacientes com derrame pleural e que n3o tenham 1C, slndrome 

nefrbtica ou cirrose com ascite devem ser submetidos £ toracocentese. 

» Na presenga de 1C, nefropatia ou cirrose com ascite, deve-se puncionar 
quando o derrame for unilateral ou francamente assimbtrico ou na present 
de febre ou dor torbcica. 

■ Na ausbncia desses "sinais de alarme", pode-se fazer uma prova terapbutica 
com diurbticos e acompanhar o paciente. Se o derrame levar mais de trbs dias 
para diminuir significativamente, tambbm 6 indicada toracocentese. O problema 
dessa abordagem 6 que a diurese intensa pode mudar as caracterfsticas do 
derrame (de transudato para exsudato). 

Sinais e sintomas ■ Dor torbcica, dispneia subita, febre, hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, 
sintomas sistbmicos, perda de peso. 

Pneumonia ■ Pacientes com diagnbstico de pneumonia e mais de 10 mm de espessura do 
derrame em decubito lateral ou USG devem ser submetidos d toracocentese 
imediatamente._ 

•Durante a fase de diagnbstico, recomenda-se n3o drenar completamente o derrame. O Kquido 
remanescente facilita uma posterior bibpsia pleural (ou mesmo uma nova toracocentese, se 
necessbria). 


TABELA 5 Achados do liquido pleural em exsudatos 


Tipo 

Caracteristica 

Leucocitos* 

Predominio* 

Glicose* 

pH 

Parapneumbnico 

Turvo 

TT 

PMN 

> 40 mg/dL 

>7,2 

Parapneumbnico 

complicado 

Turvo, purulento 

TTt 

PMN 

< 40 mg/dL 

<7,2 

Tuberculose 

Varibvel 

< 10.000 

L 

i 

<7,4 

Cancer 

Turvo, sanguinolento 

<10.000 

L 

i 

<7,3 

Embolia pulmonar 

Varibvel 

Elevados 

PMN ou L 

Normal 

7,4 

Pleurite 

reumatoide 

Varibvel 

Varibvel 

PMN ou L 

44* 

<7,3 

Pleurite lupica 

Varibvel 

Varibvel 

PMN ou L 

Normal 

>7,3 

Hemotbrax 

Sanguinolento 

Varibvel 

PMN 

Normal 

<7,3 

Quilotbrax 

Leitoso 

Varibvel 

L 

Normal 

<7,4 

Pancreatite 

Turvo, 

serossanguinolento 

Elevados 

PMN ou L 

Normal 

>7,3 

Ruptura esofegica 

Turvo 

Elevados 

PMN 

U 

<7,3 

'Celulas/mm 3 ; *PMN: polimorfonudear; L: 

linfocito; *valor em mg/dL 





















Quando a toracentese £ de alivio (retirada de 1-1,5 L), uma radiografia ap6s a toracocente- 
se pode mostrar uma lesao parenquimatosa subjacente, embora seja necessaria muita cautela na 
interpreta^ao dos achados, ja que 6 comum a presen^a de atelectasias decorrentes de compressao 
extrinseca pelo derrame. 


■ ANALISE DO LiQUIDO PLEURAL 


Habitualmente, sao necessarios na maioria dos pacientes: 

1. Tubo seco: dosagem de proteinas e desidrogenase latica para diferenciar transudato de exsu- 
dato (lembrar de pedir tambem no sangue). 

a Colesterol tambem pode ser solicitado, mas nao se sabe o seu real valor rotineiramente. 

2. Tubo roxo de hemograma: celularidade total e diferencial. 

3. Microbiologia: tubo seco esteril (Gram e pesquisas diretas) e inocular nos frascos de cultura 
logo ap6s a coleta do liquido pleural. 

£ importante lembrar de solicitar proteinas e DHL tambem no sangue. Se a suspeita for de 
infec^o (por exemplo, derrame pleural associado a pneumonia), deve-se solicitar hemoculturas. 
Podem ser necessarios em alguns casos (de acordo com a suspeita): 

■ pH: coletar na seringa de gasometria. 

■ Glicose: tubo seco. 

■ Adenosina deaminase (ADA): tubo seco. 

■ Citologico (pesquisa de celulas neoplasicas): frasco de maior volume (p. ex., 50 mL) com 
anticoagulante. 

■ Hematocrito: frasco roxo (hemograma). 

■ Outros exames no tubo seco: amilase, ureia, creatinina, triglicerides, colesterol, exames reu- 
matologicos. 
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Aparencia 

A aparencia e o odor do liquido pleural podem sugerir a etiologia. Dessa forma, o aspecto 
inicial do liquido pleural pode ser: 

■ Sanguinolento: neoplasia, tuberculose, trauma ou embolia pulmonar. Raramente pode ocor- 
rer em derrame parapncumonico. 

■ Turvo: pode ser por causa de lipidios, excesso de proteinas ou de celulas. 

■ Purulento: empiema. 

■ Odor putrido: anaerdbicos. 

■ Leitoso: quilotdrax. 

■ Purulento: derrame parapneumdnico complicado. 

■ Odor de urina: urinotorax. 


Transudato versus exsudato 

O primeiro passo a ser dado diante de um derrame pleural e diferenciar um transudato de um 
exsudato, pois isso implica diagnostics bem distintos. A maneira mais pratica de distinguir um do 
outro e dosar proteinas e desidrogenase ldtica (DHL), tanto no liquido pleural quanto no sangue 
(critdrios de Light). Se qualquer um dos criterios for positivo, trata-se de um exsudato (Tabela 6): 

1. Proteina liquido pleural/proteina serica > 0,5. 

2. DHL liquido pleural/DHL serico > 0,6. 

3. DHL do liquido pleural > 2/3 do limite superior do sdrico. 
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Uma revisao sistemdtica publicada no final de 2015 (JAMA) sugeriu que o diagndstico de 
exsudato pode ser feito com maior acuracia usando um dos seguintes crit^rios (Tabela 6): 

1. Colesterol no liquido pleural acima de 55 mg/dL. 

2. Colesterol no ltquido pleural/colesterol s£rico > 0,3. 

3. Desidrogenase latica no liquido pleural acima de 200 U/L. 

Contagem de celulas e citologia oncotica 

Inocular o liquido pleural no frasco roxo com o anticoagulante para evitar a Use celular. O 
tipo celular predominante podera ajudar na diferenciagao do derrame exsudativo (Tabela 7). 

No paciente com derrame linfocitario e com suspeita de neoplasia, deve-se solicitar a pesquisa 
de celulas neoplasicas. A positividade e maior se forem enviados 60 mL ou mais de liquido pleural. 


TABELA 6 Acuracia dos v^rios exames para o diagndstico de exsudato 


Exames 

Sensibilidade 
(1C 95%) 

Especificidade 
(1C 95%) 

Razao VS (+)* 
(1C 95%) 

Razao VS (-)* 

(1C 95%) 

Colesterol pleural 
> 55 mg/dL 

85-94 

95-99 

7,1-250 

0,07-0,16 

Colesterol pleural/ 
s£rico > 0,3 

93 (90-96) 

94 (90-97) 

14 (5,5-38) 

0,08 (0,05-0,12) 

DHL pleural > 

200 U/l 

70 (64-75) 

98 (93-100) 

18(6,8-46) 

0,32 (0,27-0,38) 

DHL pleural / 
s£rica > 0,6 

88 (84-91) 

91 (88-94) 

9.2 (5,9-14) 

0,14 (0,10-0,20) 

DHL pleural > 2/3 
do limite superior 
s£nco 

88-89 

93-100 

1,7-13 

0,23-0,26 

Proteina pleural/ 
s6rica >0,5 

90 (87-93) 

90 (86-93) 

7,0 (2,7-18) 

0,12 (0,09-0,16) 


*Raz3o de verossimilhanga positiva; 'razio de verossimilhanga negativa. 


TABELA 7 Celularidade no liquido pleural 


C6lula predominante 

Principals etiologias 

■ Predominio de PMN 
(> 50%) 

■ Indica um processo agudo na pleura: derrame parapneumOnico, 
embolia, pancreatite (raramente neoplasia). 

■ Predominio de linfbcitos 

■ Multiplas causas, mas neoplasia ou tuberculose representam mais 
de 90% dos casos. 

• Eosinbfilos (> 10%) 

■ IdiopAtica (40% dos casos). 


■ Ocorre se houver sangue ou ar na pleura, sobretudo, 
toracocenteses de repetigao. 


■ Outras causas: neoplasias, parapneumOnico, tuberculose, 
embolia pulmonar, reagao medicamentosa (nitrofurantolna 
ou dantrolene), asbestose, paragonimlase e granulomatose 
eosinofilica com poliangiite (Churg-Strauss) 











Pesquisa de germes e culturas 

Deve-se coletar uma amostra no tubo seco esteril para bacterioscopia (Gram) e inocular, 4 
beira do leito, o liquido pleural em meios de cultura para aerbbicos e anaerobicos. Dependendo do 
caso, pode-se pedir culturas para fungos e micobacterias. 

Suspeita de tuberculose 

Em derrames linfocitarios, existindo a suspeita de tuberculose, pode-se solicitar a adenosina 
deaminase (ADA), o interferon-gama ou a rea<;ao em cadeia da polimerase (PCR) para o M. tu¬ 
berculosis. ADA e derivada de linfocitos ativados e catalisa a conversao de adenosina em inosina, o 
que e importante para a fun^ao imunologica. ADA pleural tern alta sensibilidade e especificidade 
para o diagnostico de tuberculose, sendo o exame inicialmente recomendado. 

ADA nao deve ser solicitada no empiema, pois costuma vir muito alta, sem que isso indique 
que a etiologia e a tuberculose. Empiema cursa com ADA pleural alta. 


pH pleural 


Para o pH pleural, deve-se coletar o exame na seringa prdpria de gasometria com todo o cui- 
dado para retirar todo o ar, colocar no gelo e fazer o exame rapidamente. Alem disso, o exame deve 
ser realizado da mesma maneira que uma gasometria arterial. As dez principals causas de derrame 
com pH pleural reduzido sao: 

■ Derrame parapneumonico complicado (estadio 2): pH menor que 7,2 e infec^ao pulmonar 
indicam a necessidade de drenagem toracica. 

■ Tuberculose pleural. 

■ Derrame maligno: tambem indica pior prognostico. 

■ Acidose sistemica. 

■ Pleurite reumatoide. 

■ Pleurite lupica. 

■ Ruptura de esdfago. 

■ Paragonimiase. 

■ Hemotdrax. 

■ Urinotorax. 


597 


Glicose pleural 

Glicose no liquido pleural menor que 60 mg/dL restringe o diagnostico a uma das sete con- 
diodes a seguir: 

■ Derrame pleural parapneumdnico; drenagem tordcica 6 indicada pelas diretrizes europeias se 
glicose pleural < 40 mg/dL e infecoao pulmonar. 

■ Tuberculose pleural. 

■ Derrame maligno: se associa a progndstico ruim. 

■ Pleurite reumatoide. 

■ Granulomatose eosinofilica com poliangiite (sindrome de Churg-Strauss). 

■ Hemotdrax. 

■ Paragonimiase. 
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Devem ser solicitados de acordo com os achados clinicos (Tabela 8). 


DIAGN6STIC0 diferencial na emergEncia 


O diagnostico etiologico do derrame pleural e amplo. Condi^oes que cursam com transudato 
sao descritas na Tabela 2 e as exsudativas na Tabela 3. 

O tipo celular predominante (Tabela 7) e os exames realizados no liquido pleural sao funda¬ 
mentals para o diagnostico diferencial (Tabelas 5 e 8). 

Glicose e pH pleural baixos nem sempre sao causados por infecifao pulmonar (parapneu- 
-m6nico). Por exemplo, tuberculose e cancer, entre outros, tambem sao etiologias. 


■ EMBOLIA PULMONAR 


Embolia pulmonar (EP) e a condi^ao mais frequentemente esquecida na investigac^ao de der¬ 
rame pleural. Presen^a de dor pleuritica, dispneia e/ou taquipneia, especialmente edema de mem- 
bros inferior unilateral, devem incluir EP no diagndstico diferencial. 

■ O derrame 6 unilateral em mais de 90% dos pacientes com EP. 

■ O liquido pleural nao 6 obrigatoriamente hemorragico; ocorre quando ha infarto pulmonar. 

■ Caso seja puncionado muito precocemente, haverd predominio de PMN; logo em seguida, o 
predominio passa a ser linfomonocitario. 


■ DERRAME ASSOCIADO A INFEC^ A O PULMONAR _ 

Definido como derrame pleural associado a infec<;ao pulmonar aguda. O novo guideline eu- 
ropeu publicado no fim de 2015 classifica o derrame associado a infec^ao em tres estagios: 


TABELA 8 Outros exames no liquido pleural 















1. Efusao parapneumonica (estagio 1): 6 um derrame pleural associado a infec^ao, todavia, 
sem infec<;ao direta do espa<;o pleural. O Gram nao mostra bact^rias, a cultura 6 negativa e os 
demais exames (pH, glicose e DHL) nao sao compativeis com o estagio 2. 

2. Estagio fibrinopurulento (estagio 2): a andlise do liquido pleural mostra um pH menor que 
7,2, glicose menor que 40 mg/dL e DHL acima de 1.000 UI/L. 

u Efusao parapneumonica complicada: ausencia de pus franco. 

J Empiema: presen^a de pus franco. 

3. Fase de organiza^ao cronica, com forma^ao de tecido cicatricial (estagio 3): uma capsula fibrosa 
solida corner a se formar, o que pode envolver o pulmao, prevenindo a reexpansao, prejudica a 
fun^ao pulmonar e cria um espa^o pleural persistente com potencial para perpetuar a infec<;ao. 


Etiologia microbiologica e conduta 

Os germes associados a empiema pleural adquirido na comunidade sao: 

■ Pneumococo, Streptococcus anginosus (antigamente chamado de milleri) c outros estreptoco- 
cos: mais de 60-65% dos casos. 

■ Staphylococcus aureus: 10-12% dos casos. 

■ Escherichia coli, Klebsiella spp e outros Gram negativos: <10% dos casos. 

■ Anaerbbios e polimicrobiana: atb 20% dos casos. 

No paciente com infec^ao e derrame pleural, albm da cultura do liquido pleural, deve-se coletar 
dois pares de hemoculturas e prescrever sem retardo a antibioticoterapia IV, conforme descrito no capi- 
tulo de pneumonia deste livro. No derrame parapneumbnico complicado, sem locula^oes, indica-se o 
dreno de torax. Se ele estiver loculado, recomenda-se a drenagem por videotoracoscopia precocemente. 


■ TUBERCULOSE PLEURAL 


Tuberculose e uma causa frequente de derrame pleural no nosso meio e deve sempre entrar 
no diagnostico diferencial de exsudatos. Na grande maioria das vezes, o derrame pleural tuber- 
culoso decorre de uma rea^ao de hipersensibilidade da pleura ao bacilo, o que explica a baixis- 
sima positividade da pesquisa de BAAR e reduzida sensibilidade da cultura do liquido pleural 
(crescimento em menos de 30% dos doentes). Muito raramente, pode haver ruptura de cavita^ao 
subpleural, provocando o que se chama de empiema tuberculoso, com pesquisa de BAAR e cultura 
habitualmente positivos. 

Os pacientes apresentam sintomas subagudos caracterizados por tosse, dor toracica pleuri- 
tica, dispneia e febre. Todavia, alguns pacientes apresentam-se de forma mais aguda, simulando 
pneumonia bacteriana, ou com quadro arrastado com a perda de peso e fadiga. 

O derrame pleural 6 unilateral, habitualmente de tamanho pequeno a moderado, mas pode 
ocupar todo um hemitbrax. A radiografia de torax nao mostra anormalidade no parenquima pul¬ 
monar na maioria dos casos 

Diagndstico 

A tuberculose deve ser suspeitada se houver predominio de linfocitos no liquido pleural e 
poucas celulas mesoteliais (< 5%). Proteinas no I.P > 3,0 g/dL: quase 100% dos pacientes com 
tuberculose; > 5,0 g/dL: 50-77% dos casos. 

ADA acima de 40 U/L tern uma sensibilidade de 91 a 100%; especificidade de 81 a 94%; valor 
preditivo positivo de 84 a 93%; e valor preditivo negativo de 89 a 100%. Pode aumentar tambem 
em linfomas e no empiema pleural. Por isso, na presen^a de pus, a ADA perde o valor. 
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O interferon-gama £ liberado por Iinfdcitos e tem acurdcia semelhante d ADA, ou seja, quan- 
do aumentado (acima de 140 pg/mL) sugere tuberculose pleural. Todavia, e um exame de muito 
maior custo quando comparado com a ADA, alem de ser pouco disponivel no Brasil. 

Rea^do em cadeia da polimerase (PCR) para M. tuberculosis ainda apresenta grande varia^ao 
na acuracia, dependendo do laboratdrio estudado. Regra geral, um PCR positivo indica tuberculose 
pleural com alta especificidade. Todavia, pela baixa sensibilidade, um teste negativo nao descarta. 

A videotoracoscopia com biopsia tem sensibilidade acima de 95%, possibilitando o diagnds- 
tico de outras doen<;as com manifesta<;6es semelhantes, como cancer. Todavia, s6 e indicada na 
suspeita de tuberculose, ou tuberculose e um diferencial, e a ADA e normal. 

O tratamento da tuberculose pleural e semelhante ao da tuberculose pulmonar. 


■ PACIENTE COM AIDS 


Alem das causas habituais, o derrame pleural pode ser causado por sarcoma de Kaposi, linfo- 
ma nao Hodgkin, docn^as fungicas ( Cryptococcus, Histoplasma) e micobactcrias nao tubcrculosas, 
entre outras. 


■ DERRAME PLEURAL ASSOCIADO A NEOPLASIA 
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As principais neoplasias associadas a derrame pleural maligno sao: 

1. Cancer de pulmao e mama causam mais de 50% dos casos. 

2. Outras causas: linfoma, cancer do trato gastrintestinal e ginecologico. 

3. Em ate 10% dos casos nao se conhece a origem do cancer. 

O primeiro estudo citoldgico pleural £ positivo para as celulas malignas em cerca de 60% 
dos casos. Se tres amostras distintas sao submetidas, a positividade chega ate 90%. Todavia, a per- 
centagem de casos em que o estudo citologico do liquido pleural estabelece o diagnostico de um 
derrame pleural maligno varia de menos de 25%, na doen^a de Hodgking ou cancer espinocelular, 
a mais de 80-90%, nos adenocarcinomas. Na suspeita de linfoma, a citometria de fluxo do liquido 
pleural podera ser util (linfocitos monoclonais). 

Em pacientes com suspeita de derrame neoplasico e citologico negativo, a videotoracoscopia 
costuma ser a melhor alternativa. 


Derrame pleural pos-radioterapia 

Derrame pleural pode ser uma complica^ao da radioterapia do tdrax. Essa sindrome geral- 
mente ocorre nos seis primeiros meses do tratamento e costuma estar associada a pneumonite por 
radia^ao. £ um exsudato e pode ser rico em celulas mesoteliais. O derrame costuma ser pequeno e 
se resolve progressivamente em alguns meses. 

Por isso, em pacientes com cancer, especialmente o de mama, o aparecimento de derrame 
pleural apos tratamento radioterapico nao obrigatoriamente implica doen^a metastatica. Pode ser 
consequ£ncia da radioterapia. 


Sindrome de Meigs 

A sindrome de Meigs e caracterizada pela triade classica: ascite, derrame pleural e tumor 
benigno de ovario (fibroma). A presen^a de ascite e derrame pleural tambem tem sido descrita 


com outros tumores (pseudo-Meigs), tais como: leiomiomas, cistadenoma mucinoso, teratoma e 
struma ovarii, al6m de tumores metastdticos para o ovdrio (especialmente, o cancer de cdlon retal). 

A ascite e o derrame pleural originam-se do aumento da permeabilidade capilar pela produ- 
(jao pelo tumor de subst&ncias tais como o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF). 

A sindrome (Meigs e pseudo-Meigs) deve entrar no diagndstico diferencial de derrames 
pleurais sem causa aparente; o diagnostico pode ser sugerido pelo achado de massa p£lvica. 

O derrame pleural 6 do lado direito em 70% dos pacientes e bilateral em 20%. As caracte- 
risticas do liquido pleural sao: exsudato e baixa celularidade (< 1.000 c&ulas/mm 3 ); a citologia 
oncotica pode sugerir o diagnostico. A laparoscopia com biopsia confirma a doen^a. 

De nota, tanto o derrame pleural quanto a ascite desaparecem apos tratamento da causa de base. 


■ QUILOT6RAX E PSEUDOQUILOTbRAX 


O quilotdrax ocorre quando o canal toracico e interrompido e o quilo se acumula no espa^o 
pleural. A causa mais comum 6 trauma (cirurgia toracica), mas tambem pode rcsultar de tumores 
no mediastino e linfoma. Por isso, paciente com quilotbrax e nenhum trauma 6bvio deve ser in- 
vestigado para etiologia maligna. 

Os pacientes com quilotorax podem se apresentar com achados clinicos de evolu<;ao aguda 
(traumdtica) ou subaguda, com dispneia e volumoso derrame pleural. 

A toracocentese revela liquido leitoso; andlise bioquimica revela um nivel de triglic^ridos que 
excede 110 mg/dL (Tabela 8). 

Jd o pseudoquilotdrax d uma condi^ao cronica (anos de evoluqio), as superficies pleurais sao 
comumente espessadas (no quilotdrax, nao sao espessadas), triglicerides nao estao elevados e ha 
cristais de colesterol (ou o colesterol pleural e muito elevado). 

■ DOEN^AS ABDOMINAI S_ 

Algumas doen^as intra-abdominais podem cursar com derrame pleural. O quadro clinico 
pode ser dominado pela doen^a de base ou ser oligossintomdtica, mas cursando com derrame 
pleural, o que pode dificultar o diagnbstico etiologico. 


Doenqa hepatica cronica e hidrotorax hepatico 

Paciente com doencja hepatica avan<jada pode evoluir com derrame pleural. Em geral, hd 
ascite clinica associada, com derrame pleural pequeno a moderado. 

Entretanto, em alguns pacientes com hidrotdrax hepdtico, a ascite pode ser minima e o 
liquido se move do abdome para o tdrax devido a conexoes transdiafragmaticas, fenomeno faci- 
litado pela pressao pleural negativa. Cerca de 80% dos casos sao localizados d direita. O derrame 
pleural pode pode ser volumoso e causar insuficiencia respiratdria. 

Infec^oes intra-abdominais 

A possibilidade de um abscesso intra-abdominal deve ser considerada fortemente em qual- 
quer paciente com uma efusao pleural exsudativa sem diagnostico 6bvio, com predominio de 
PMN, particularmente quando nao ha opacidades parenquima pulmonar. O derrame e muitas 
vezes causado por rea^ao diafragmatica (liquido esteril), mas tambem pode ser uma extensao do 
processo infeccioso. Algumas caracteristicas mais relevantes: 
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■ Abscesso subfronico £ o que mais comumente causa derrame exsudativo. Normalmente, hi 
predominio de PMN; os pacientes podem ser oligossintomaticos. Ultrassom POC pode suge- 
rir o diagndstico, podendo ser complementado com a tomografia de abdome. 

■ Abscessos hepat ico, esplenico ou pancreatico tambem podem evoluir com derrame pleural. 

■ Amebiase: at£ 20% dos pacientes com abscesso hepatico evoluem com complicates pleuro- 
pulmonares, seja por por irrita^ao diafragmatica (mais comum), ou por ruptura do abscesso 
para o espa<;o pleural. A ruptura para a pleura costuma ser anunciada pela piora da dor no 
quadrante superior direito, levando a derrame pleural volumoso, tipicamente descrito como 
“molho de chocolate” ou “pasta de anchova”. 

■ Equinococose e outra possibilidade; os escolices do parasita podem ser encontrados no li- 
quido pleural. 


Infarto esplenico 

Infarto esplenico pode cursar com dor na base de hemitdrax esquerdo ou hipocondrio es- 
querdo; 4s vezes hi eleva<;4o de cupula fr£nica esquerda. O derrame pleural 6 exsudativo e pode 
ser rico em PMN. As causas habituais sao: leucemia mieloide cronica, endocardite, sepse ou he- 
moglobinopatias. 


Doenqa pancreatica 
Pancreatite aguda 

• Derrame pleural bilateral (77%) ou unilateral a esquerda (15%) sao encontrados em ate 50% 
dos exames de tomografia de pacientes com pancreatite aguda. 

■ O derrame e exsudativo, com predominio de PMN nas fases precoces, com glicose normal. 

■ O diagnostico e sugerido pelo quadro clinico tipico de pancreatite aguda, podendo ser con- 
firmado com amilase pleural elevada. 

Doenqa pancreatica cronica (nivel 4) 

■ O quadro clinico dos pacientes com doenqa pancreatica cr6nica e derrame pleural 6 geral- 
mente dominado por sintomas extra-abdominais como dispneia, tosse e dor toracica. 

■ A maioria dos pacientes nao tem sintomas abdominais porque a fistula pancredtico-pleural 
descomprime o pseudocisto. 

■ O derrame pleural £ geralmente volumoso e reaparece rapidamente ap6s a toracocentese. 
Mais frequentemente se localiza no hemitorax esquerdo, mas pode ser 4 direita ou bilateral. 

■ A chave para o diagndstico 6 a amilase pleural, habitualmente acima de 1.000 UI/mL. 


■ DOEN^AS AUTOIMUNES _ 

Pleurite reumatoide 

Cerca de 5% dos pacientes com artrite reumatoide complicam com derrame pleural, sendo 
mais frequente em homens e idosos; 80% deles tem nodulos subcutaneos e artrite reumatoide de 
longa data. 

Febre, tosse e dor toracica sao comuns; manifesta<;6es pulmonares associadas surgem em 1/3 
dos casos. 

O derrame pleural costuma ser de tamanho pequeno a moderado; e bilateral em 25% dos 
pacientes. Pode haver regressao espontanea do derrame de um lado e surgir, em seguida, do outro 




lado. A pleura costuma tornar-se espessada e apresenta vdrios nodulos. Glicose baixa (< 30 mg/ 
dL), pH baixo (< 7,2) e DHL aumentado sao os achados caracteristicos no liquido pleural. 

O diagnostico e confirmado pelo alto titulo de fator reumatoide no liquido pleural (maior ou 
igual a 1:320 e maior que o sdrico). 

Pleurite lupica 

Estima-se que 40% dos lupicos terao um derrame pleural ao longo de sua vida. A pleurite 
lupica costuma fazer parte de uma exacerba^ao sistemica da doerxfa, com artralgias, artrite, febre e 
dor toracica. Todavia, as manifesta<;6es pleurais podem preceder manifesta^oes articulares. 
AJguns achados da pleurite lupica: 

■ O derrame pleural geralmente e pequeno; £ bilateral em ate 50% dos casos. 

■ Caracteristicas do liquido pleural: exsudato; glicose normal ou baixa; pode ter predominio de 
PMN precocemente, evoluindo com predominio de linfdcitos. 

■ O achado de fator antinuclco positivo no liquido pleural nao costiuna fornecer informa<;ao adi- 
cional dquela obtida pelos testes sorolbgicos e essa pesquisa nao mais £ recomendada de rotina. 
O diagnostico £ feito com os dados clinicos e marcadores sericos de atividade lupica. Sempre 

se deve descartar uma etiologia infecciosa. Ao contrario da artrite reumatoide, a pleurite lupica 
responde bem a corticosteroides. 

■ REAC6ES MED1CAMENTOSAS_ 


■ Derrame pleural pode ser parte de uma sindrome lupus-simile desencadeada por hidralazi- 
na, isoniazida, procainamida, fenitoina, dorpromazina ou metildopa. 

■ Nitrofurantoina: tosse, febre e dor pleuritica dentro de 1 mes do inicio da droga; costuma 
haver infiltrado pulmonar associado e podem ocorrer eosinofilia ou linfopenia. No liquido 
pleural, pode haver aumento de eosindfilos. 

■ Amiodarona pode causar graves altera<;6es pulmonares. Todavia, derrame pleural e inco- 
mum. 

■ Outros medicamentos descritos: dantrolene, bromocriptina, procarbazina, metisergida, IL-2 
recombinante, dasatinib. 
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■ NOCARDIOSE 


■ Nocardia asteroides e Nocardia brasiliensis: bactdrias Gram-positivas, aerobicas, filamentosas, 
fracamente dlcool-dcido-resistentes e de crescimento lento. 

■ A infec^ao e contraida por via inalatdria pelo contato do paciente com solos e vegetais. 

■ Derrame pleural: ocorre em atd 50% dos pacientes que tern nocardiose pulmonar. 

■ Costuma haver imunossupressao associada (Aids, linfoma ou transplante) e, nesse contexto, 
deve-se pensar em nocardiose. 


Quadro clinico 

■ Quadro pulmonar: doen^a subaguda, sintomas respiratorios com durai^ao de dias a semanas 
(tosse, expectora^ao purulenta ou nao, pode ser de odor fetido), associada a perda de peso, 
febre e anorexia. Dispneia, dor pleuritica ou escarro com sangue podem ocorrer. Sao descri- 
tas remissoes e exacerba«;6es ao longo de semanas. 
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■ O germe pode se disseminar localmente para tecidos moles e causar mediastinite, pericardite 
e atd sindrome da cava superior. 

■ Doen^a disseminada: ocorre em 50% dos pacientes com quadro pulmonar, mas pode aparecer 
sem ele. O sitio acometido com mais frequ£ncia d o SNC, seguido de pele, rins, ossos e musculos. 

■ SNC: manifesta-se com o tlpico abscesso subagudo do SNC (isolado ou varios), supratento- 
riais, multiloculados. Costumam ser mais indolentes que outros abscessos bacterianos. Me- 
ningite e incomum. 


Diagnostico e tratamento da nocardiose 

■ Radiografia de torax: pode mostrar nodula^oes que podem cavitar, confundindo-se com me- 
tastases. Os infiltrados podem ser de varios tipos. 

■ O derrame d exsudativo, podendo ser francamente purulento ou seroso. 

■ A pesquisa nas secre^oes ou no pus mostra bacterias filamentosas, Gram-positivas; podem 
ser alcool-acido-resistentes e sao coradas pcla prata. A cultura pode demorar duas a quatro 
semanas para tomar-se positiva. 

■ Tratamento inicial: 

1. Trimetoprim-sulfametoxazol (15 mg/kg/dia de trimetoprim, IV, 2 a 4 vezes ao dia) asso- 
ciado a imipenem (500 mg, IV, 6/6 horas). 

2. O tratamento do derrame se assemelha ao de outras etiologias bacterianas. 

■ ACTINOMICOSE 


■ Actinomyces israelii: bacilo Gram-positivo, anaerobio, de lento crescimento. 

■ Mais de 50% dos pacientes com actinomicose toracica tem derrame pleural. 

■ O liquido pleural pode ser purulento ou seroso (com predominio de PMN ou mesmo de 

linfdcitos). 

■ Achados sugestivos de actinomicose: 

1. Lesao pulmonar localizada, com extensao para a parede toracica, associada com derrame 
ou com espessamento pleural. 

2. Abscessos na parede toracica ou trajetos de drenagem fistulosos. 

3. Lcsoes 6sseas: prolifera^ao do peridsteo ou destrui^ao ossea. 

■ Diagnostico: demonstrable do Actinomyces israelii na cultura anaerdbia. 

■ Tratamento inicial: 

1. Ampicilina IV (50 mg/kg/dia; dividido em 4 doses) ou penicilina (10 a 20 milhoes de 
unidade/dia; dividido em 4 a 6 doses). 

2. Tratamento do derrame pleural d semelhante ao de outras pneumonias bacterianas, exce- 
to que o tratamento antibidtico e muito mais prolongado (meses) 


TRATAMENTO 


O tratamento deve ser guiado para a causa de base. Medidas gerais, oxigenio e toracocentese 
de alivio devem ser providenciados para o paciente muito sintomatico. Todavia, evite retirar mais 
que 1.000 a 1.500 mL na toracocentese de alivio, pelo risco de edema pulmonar de reexpansao. 

Pacientes com derrame pleural de repetibao devem ser avaliados para pleurodese. 

Dreno toracico tera pouca utilidade no paciente com empiema e loculaboes. A melhor con- 
duta e drenagem por videotoracoscopia precoce. 
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Emergences Reumatologicas 
Sistemicas e Vasculites no 
Departamento de Emergencia 


ALEKSANDER SNIOKA PROKOPOWITSCH 
kAtia AKEMI MIYAZATO KURUMA 
EDUARDO FERREIRA BORBA NETO 




MENSAGENS RELEVANTES 


■ Um dos mais importantes itens na avalia^ao de quadros reumatologicos no contexto das 
emergencias clinicas e a realiza^ao do diagndstico diferencial com outras patologias, es- 
pecialmente infecciosas. 

■ O reconhecimento e o diagndstico preciso de uma vasculite sist£mica geralmente sao difi- 
ceis nas fases iniciais da doen^a, mas alguns sinais e sintomas podem ser de auxflio para a 
suspeita diagnostica: sintomas constitucionais inespecificos e insidiosos, dor, presen^a de 
sinais inflamatdrios, evid£ncias de acometimento multissistSmico. 

■ As vasculites relacionadas ao ANCA englobam a granulomatose com poliangiite (Wege¬ 
ner), a poliangiite microscopica e a granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg- 
-Strauss). Comumente produzem envolvimento respiratdrio e renal, e seu tratamento 
requer frequentemente corticoterapia e imunossupressao agressivas. 

■ A atribui^ao de altera^oes de SNC a atividade lupica e muitas vezes dificil, pois requer que 
sejam afastadas varias outras causas, especialmente infecciosas, para o correto estabeleci- 
mento do diagnostico. 

■ A crise renal esclerodArmica e acometimento relativamente incomum, mas necessita de 
pronto reconhecimento e interven<;ao para minimizar os riscos de evoluc^ao para doencja 
renal crbnica dialitica. Seu tratamento de escolha 6 feito com os IECAs. 

■ O eritema nodoso 6 frequentemente idiopdtico, mas pode ter vdrias causas primarias, que 
devem ser pesquisadas para o correto tratamento do quadro. 


INTRODUQAO 


Neste capitulo, serao abordadas objetivamente algumas das emergencias clinicas mais re- 
levantes que podem ocorrer no contexto de doen^as reumatologicas sistemicas. Para fins didati- 
cos, esta abordagem sera feita inicialmente pelas vasculites mais importantes no departamento de 
emergencia, sendo que a seguir serao contemplados os mais relevantes acometimentos reumato¬ 
logicos de sistema nervoso central (SNC), rins e pele dentro do universo das emergencias clinicas. 
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Cabe ressaltar que um dos mais importantes itens no estudo de cada um desses acometimen- 
tos 6 a realiza^ao do diagndstico diferencial com outras patologias, especialmente com quadros 
infecciosos, j & que a terapeutica para atividade de doen^a com uso de altas doses de corticoide e 
imunossupressores pode colocar o paciente em risco ao debilitar a defesa do organismo contra in¬ 
fects em geral. Al^m disso, a atribui^ao de uma causa reumatoldgica autoimune a um determi- 
nado quadro clinico quase sempre 6 de exclusao, requerendo que sejam afastadas outras etiologias 
para o estabelecimento correto do diagnostico. 


VASCULITES 


■ INTRODUCAO As VASCULITES _ 

O termo vasculites refere-se a um grupo heterogeneo de doen^as caracterizadas pela infla- 
ma<;ao da parede de vasos sanguineos, geralmente produzindo sua ruptura ou oclusao, com o 
consequente prejuizo da irriga^ao dos tccidos e/ou 6rgaos por eles nutridos. 

De modo geral, as vasculites podem ser dassifkadas em primdrias (de origem indetermina- 
da) ou secundarias (a uma determinada condi^ao infecciosa, por exemplo). Uma outra possibili- 
dade 6 classifica-las segundo o tamanho dos vasos mais usualmente acometidos. Dessa forma, as 
vasculites sistemicas podem ser dassificadas em: 

■ Vasculites de grandes arterias: arterite de Takayasu e arterite de cdulas gigantes. 

■ Vasculites de medios vasos: poliarterite nodosa e vasculite primaria de sistema nervoso cen¬ 
tral, por exemplo. 

■ Vasculites de pequenos vasos: vasculites associadas ao ANCA [granulomatose com poliangii- 
te (Wegener), poliangiite microscdpica e granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg- 
-Strauss)] e vasculites de hipersensibilidade, por exemplo. 

Convem ressaltar que tal classifica^ao e, de certo modo, arbitraria, uma vez que algumas vas¬ 
culites sistemicas podem afetar vasos de tamanhos diferentes ao mesmo tempo. Como exemplo, 
pode-se citar a poliarterite nodosa, que pode afetar tambem pequenos vasos, apesar de ser classi- 
ficada como uma vasculite de medios vasos. 

A apresenta^ao clinica de uma vasculite sistemica pode ser muito variavel, dependendo 
da distribute e do tamanho dos vasos acometidos, bem como da gravidade do processo in- 
flamatbrio. Portanto, seu reconhecimento preciso pode ser dificil nas fases iniciais da doen^a. 
Contudo, alguns sinais e sintomas clinicos podem ser sugestivos da ocorrencia de uma vasculite 
sistemica, e o medico deve estar atento a eles, de modo a suspeitar do quadro e iniciar investigate 
adequada. 

Os principals sinais e sintomas que devem alertar para a present de uma vasculite sistemica sao: 

■ Inicio insidioso dos sintomas: a maioria das formas de vasculites sistemicas desenvolve-se de 
maneira subaguda, durante semanas ou meses. 

■ Presen^a de sintomas constitucionais inespecificos: podem ocorrer, por exemplo, febre, fadi- 
ga, inapet^ncia e perda de peso. 

■ Ocorrencia de dor: pode haver mialgias, artrites ou dores decorrentes do infarto de alguma 
extremidade ou orgao (testiculos, trato digestivo etc.). 

■ Presen^a de sinais e sintomas inflamatorios: pode haver elevacjao da velocidade de hemosse- 
dimenta^ao (VHS), ocorrencia de anemia de doenqa crdnica, febre, pericardite etc. 

■ Evidencia de doenga multissistemica: as vasculites muitas vezes acometem mais de um orgao 
ou sistema ao mesmo tempo, como pele, sistema nervoso central ou periferico, rins, pulmoes, 
articulates e trato gastrintestinal. 

Neste capitulo, serao abordadas de forma sucinta as formas mais frequentes e relevantes de 
vasculite no contexto de emergencias clinicas: vasculites relacionadas ao ANCA (com enfase nos 
quadros de hemorragia alveolar) e vasculites de hipersensibilidade. 


607 


Capitulo 35 ■ Emergencias reumatologicas sistemicas e vasculites no DE 





PARTE III ■ Abordagem de sindromes em emergences 


608 


■ VASCULITES ASSOCIADAS AO ANCA 

(ANTICORPO ANTIGTOPLASMA DE NEUTR6FILOS) 

As vasculites associadas ao ANCA, conforme citado anteriormente, sao vasculites de peque- 
nos vasos e incluem tres principals doen^as: a granulomatose com poliangiite (Wegener), a polian- 
giite microscopica e a granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg-Strauss). Elas acometem 
principalmente v^nulas, capilares e arteriolas, mas podem afetar tamb^m arferias e veias de maior 
calibre. O diagndstico de vasculite de pequenos vasos £ importante devido ao rapido envolvimento 
de orgaos vitais, havendo aumento importante da mortalidade desses pacientes se o diagnostico e 
a terapeutica forem retardados. 

A granulomatose com poliangiite (Wegener) £ uma vasculite granulomatosa caracterizada 
principalmente pelo acometimento de vias aereas superiores e inferiores, bem como dos rins. 
Nas vias aereas superiores, os primeiros sintomas sao comumente interpretados como inflama- 
<^oes ou infec«;6es recorrentes, com ma resposta ao uso de antibioticos. Pode ocorrer sinusite 
com secrecjao purulenta, ulcera^ao de mucosa nasal (causando epistaxe) e otite media. Quando 
mais grave, a doen<;a pode causar necrose do septo nasal, evolu^ao para nariz em sela, lesao do 
nervo facial pela otite e paralisia facial, afem de estenose de traqueia subgldtica. O acometimen¬ 
to de vias aereas inferiores e decorrente de inflama^ao granulomatosa necrotizante pulmonar, 
que frequentemente produz lesoes nodulares ou cavitarias, muitas vezes inicialmente diagnos- 
ticadas como tumores ou infec<;6es. Pode tamWm ocorrer capilarite pulmonar com hemorragia 
alveolar, uma das manifesta^oes de maior gravidade nas vasculites associadas ao ANCA. Outro 
sitio importante de acometimento sao os rins, com glomerulonefrite rapidamente progressiva, 
pauci-imune (pobre em depdsitos de imunocomplexos), caracterizada por necrose segmentar 
com ou sem crescentes. O acometimento ocular tamb6m 6 frequente, podendo haver pseudotu¬ 
mor orbit&rio, esclerites, ceratites e uveites anteriores. Aproximadamente 70% dos pacientes sao 
ANCA-positivos, sendo que o padrao classico 6 o citoplasmdtico (c-ANCA), dado por anticor- 
pos antiproteinase 3. 

A poliangiite microscdpica 6 a causa mais comum de sindrome pulmao-rim. Frequente¬ 
mente produz hemorragia alveolar por capilarite pulmonar, com hemoptise e dispneia, bem 
como glomerulonefrite. Outros achados comuns sao mononeurite multiplex sensitivomotora 
(em cerca de 60% dos casos), purpura palpdvel e artralgias ou artrites. Diferentemente da granu¬ 
lomatose com poliangiite (Wegener), nao causa forma^ao de granulomas e produz acometimen¬ 
to renal mais comumente. Cerca de 75% dos pacientes sao ANCA-positivos, sendo que, nesse 
caso, o padrao classico e o perinuclear (p-ANCA), geralmente devido a presen^a de anticorpos 
antimieloperoxidase. 

Ja a granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg-Strauss) muitas vezes evolui em tres 
fases: rinite e asma alergica, doemja eosinofilica infiltrativa com pneumonia ou gastroenterite eosi¬ 
nofilica, e vasculite sistemica de pequenos vasos com inflama^ao granulomatosa. Cursa frequente¬ 
mente com rinite alergica ou polipose nasal, doen<ja obstrutiva de vias aereas, eosinofilia periferica 
(que pode chegar a 60% do total de leucocitos), infiltrates pulmonares com hemorragia alveolar, 
glomerulonefrite e neuropatia periferica. Menos comum que as duas primeiras e com lesao renal 
mais branda, pode apresentar, por sua vez, arterite coronariana e miocardite, que sao as principals 
causas de morte nestes pacientes. Aproximadamente 50% dos pacientes sao ANCA-positivos; da 
mesma forma que na poliangiite microscdpica, o padrao cldssico 6 o perinuclear (p-ANCA), geral¬ 
mente devido a present de anticorpos antimieloperoxidase. 

O tratamento de tais vasculites deve ser agressivo e indui a combina^ao de corticosteroides 
e imunossupressao com ciclofosfamida, esta ultima geralmente por via oral, na dose de 2 mg/kg/ 
dia. Em quadros mais graves, pode-se indicar pulsoterapia com metilprednisolona (usualmente 1 
g/dia por 3 dias consecutivos), seguida da manutencao da corticoterapia oral com prednisona na 
dose inicial de 1 mg/kg/dia. Em casos desesperadores, pode-se tentar gamaglobulina endovenosa 
ou plasmaferese, embora nao haja evidencia de sua real eficacia. 




■ VASCULITES DE HIPERSENSIBILIDADE 


Sao vasculites de pequenos vasos secundarias a uma resposta imunoldgica deflagrada por 
subst&ncias exdgenas, especialmente uso de medicares, embora algumas vezes o nexo causal en- 
tre ambas as circunstancias seja dificil de ser determinado. 

Para finalidades de classifica^ao das vasculites de hipersensibilidade, o Colegio Americano 
de Reumatologia propds, em 1990, os crit^rios a seguir, dos quais pelo menos tr£s devem estar 
presentes: 

■ Idade maior que 16 anos. 

■ Uso de alguma droga ou medica^ao temporalmente relacionada com os sintomas. 

■ Presen^a de purpura palpavel. 

■ Presen^a de rash cutaneo maculopapular. 

■ Biopsia cutanea demonstrando granuldcitos peri e/ou extravasculares. 

Do ponto de vista clinico, as vasculites de hipersensibilidade se apresentam como lesoes cutsk- 
neas que podem variar entre purpura palpavel (especialmente em membros inferiores), petequias e 
rash maculopapular, iniciando-sc em mddia sete a dez dias apos a exposi<;ao antigenica. Concomitan- 
temente, £ comum a ocorr£ncia de febre, urticaria, artralgias, linfadenomegalias, hipocomplemen- 
temia e eleva^io de VHS. O envolvimento visceral e infrequente, podendo haver acometimento de 
rins, figado, pulmoes, cora^ao e sistema nervoso central. Quando presente, o envolvimento visceral 
deve levantar a suspeita de uma vasculite sist£mica, cuja ocorr£ncia deve ser afastada. 

Histologicamente, as lesoes cutaneas sao caracterizadas por vasculite leucocitoclastica de arte- 
riolas e v£nulas pos-capilares (que absolutamente nao e especifica da vasculite de hipersensibilidade). 

Os principal diagnbsticos diferenciais das vasculites de hipersensibilidade, que devem ser 
pesquisados para um correto estabelecimento do diagnbstico, sao: 

■ Doen<jas infecciosas (endocardite bacteriana, hepatites virais, infec^ao pelo HIV etc.). 

■ Sindromes paraneopldsicas (especialmente secundarias a leucoses e linfoprolifera<;6es). 

■ Vasculites sistemicas [vasculite IgA (purpura de Henoch-Schonlein), crioglobulinemia, gra- 
nulomatose com poliangiite (Wegener), poliangiite microscopica, granulomatose eosinofilica 
com poliangiite (Churg-Strauss)]. 

■ Doen^as do tecido conectivo (principalmente LES e sindrome de Sjogren). 

■ Quadros hematologicos (plaquetopenias e disturbios de coagulaqio). 

Portanto, o diagnostico de vasculite de hipersensibilidade 6 eminentemente clfnico, mas re- 
quer cuidadosa abordagem no sentido de se afastar outras possiveis causas para o quadra. Assim, 
alem de histdria e exame fisico detalhados, a biopsia de pcle pode cventualmente ser util, para 
exame anatomopatoldgico e imunofluorescdncia. Outras exames que podem ser importantes na 
avalia^ao do quadra, conforme a suspeita clinica, sao: hemograma, exames de coagula^ao, radio- 
grafia de tdrax, urina tipo I (para avaliar possivel hematuria ou proteinuria), sorologias virais para 
hepatite e HIV, provas de atividade inflamatdria, dosagem de complemento serico, pesquisa de 
crioglobulinas, pesquisa de FAN e autoanticorpos. 

O tratamento das vasculites de hipersensibilidade (uma vez afastadas outras causas) requer 
a descontinua<;ao da droga suspeita de deflagrar o quadra. Eventualmente, em casos mais severos, 
pode estar indicado o uso de corticoides em doses baixas a moderadas. Hd relatos de emprego de 
outras drogas, como colchicina, anti-histaminicos, dapsona e pentoxifilina, com algum sucesso. 
Entretanto, quando se trata de um quadra de vasculite de hipersensibilidade a medicares, o uso 
de outras drogas no seu tratamento deve ser avaliado com cautela. 
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■ DOEN^A DE BEHCET 


A doen^a de Behcet £ uma vasculite sistemica que cursa com ataques recorrentes de ulce¬ 
rates orais, associadas a ulcerates genitais, inflama^oes oculares (especialmente uveites e vas- 
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culites retinianas) e lesoes cut&neas (eritema nodoso, pseudofoliculites e nddulos acneiformes). 
Acomete mais comumente adultos jovens na faixa dos 25 aos 35 anos de idade. Pode acometer a 
circula^io arterial pulmonar (produzindo tromboses, rupturas e aneurismas) e mesenterica (cau- 
sando isquemias intestinais), bem como o sistema nervoso central, levando a acidentes vasculares 
cerebrais isquemicos ou hemorragicos, entre outras complicates. 


ACOMETIMENTOS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL (SNC) 


Nesta parte do capitulo, serao abordados os mais importantes acometimentos do sistema ner¬ 
voso central relacionados ao lupus eritematoso sistemico (LES) dentro das emergencias dinicas: 
sindromes isquemicas agudas, convulsoes, psicose lupica, meningite asseptica e mielite transversa. 

De forma geral, sintomas neuropsiquiatricos podem ocorrer em 10 a 80% dos pacientes por- 
tadores de LES. Todavia, apenas numa minoria das vezes a causa do quadro pode ser atribuida 
somente a atividade lupica, pois frequentemente ha causas secundarias que podem justificar os 
sintomas, as quais devem ser obrigatoriamente afastadas. As mais importantes causas secundarias 
desses quadros nestes pacientes sao: 

■ Infect^s de SNC (facilitadas pela doen^a em si ou associadas a terapeutica imunossupres- 
sora). 

■ Altera<;6es metabdlicas (uremia, disturbios hidroeletroliticos, hipoglicemia). 

■ Intoxicates agudas. 

■ Eventos adversos de medicates (lembrando que corticosteroides podem causar quadros psi- 
coticos). 

■ Disturbios mentais organicos (delirium). 

■ Disturbios de coagulate* (coagulato intravascular disseminada, deficiencia de fatores de 
coagulato, deficiencia de proteina C e S). 

■ Hipertensao e aterosclerose (que podem associar-se k corticoterapia cronica). 

■ Quadros isquemicos de SNC, hemorragias intraparenquimatosas ou subaracnoideas. 

■ Vasculites primarias de SNC (que podem se manifestar com quadro clinico inespecifico, 
como febre, cefaleia, convulsoes, confusao mental e rebaixamento do nivel de consciencia). 

■ Neoplasias intracranianas e malforma^oes vasculares. 

■ Privato de sono. 

■ Doen^as psiquidtricas primarias (especialmente transtomo afetivo bipolar e esquizofrenia). 

■ Psicoses reativas a estresse ou quadros conversivos. 


■ SlNDROMES ISQUEMICAS AGUDAS DE SNC NO LES E 
SlNDROME ANTIFOSFOLlPIDE 


As sindromes isquemicas agudas de SNC, sejam acidentes vasculares cerebrais isquemicos 
ou ataques isquemicos transitorios, podem ocorrer em ate 15% dos pacientes com LES. Embora a 
vasculite lupica possa levar a multiplos quadros isquemicos de SNC, estes muito frequentemente 
associam-se a presen^a de anticorpos antifosfolipides, que podem ser responsaveis por eventos 
tromboticos tambem em outros sitios. A presen^a de anticorpos antifosfolipides (anticardiolipina 
e/ou anticoagulante lupico), associada a ocorrencia de eventos trombdticos e/ou perdas gesta- 
cionais (mortes fetais, abortamentos espontaneos ou partos prematuros), caracteriza a sindrome 
antifosfolipide (SAF), que pode se apresentar isoladamente (SAF primaria), principalmente em 
individuos jovens, ou ocorrer em pacientes com qualquer doen^a reumatologica estabelecida, par- 
ticularmente no LES, sendo entao denominada SAF secundaria. 

O diagnostico definitivo de SAF necessita de pelo menos um criterio clinico e um criterio 
laboratorial, dentre os citados a seguir: 







Criterios dinicos: 

■ Tromboses vasculares: ocorrencia de pelo menos um episddio trombdtico arterial, venoso 
ou de pequenos vasos em qualquer tecido ou 6rgao, que deve ser confirmado por exame de 
imagem, Doppler ou histopatologico; E/OU 

■ Morbidades gestacionais caracterizadas por ocorrencias, dentre as seguintes: 

u Uma ou mais mortes de feto morfologicamente normal ap6s a 10* semana de gesta^ao. 

' J Um ou mais partos prematuros de neonato morfologicamente normal apos a 34* semana 
de gesta<;ao. 

u Tres ou mais abortamentos espontaneos antes da 10* semana de gesta^ao, sem outras 
causas aparentes. 

Criterios laboratoriais: 

■ Presen^a de anticorpos anticardiolipina IgG ou IgM em medio ou alto titulo no plasma do 
paciente, em pelo menos duas ocasioes separadas por no minimo seis semanas; E/OU 

■ Presen^a de anticoagulante lupico em pelo menos duas ocasioes separadas por, no minimo 
seis semanas. 

Deve-se lembrar semprc das dcmais condi<;6es que, al£m da SAF, precisam ser consideradas 
no diagndstico diferencial das sindromes isquemicas agudas de SNC em pacientes com LES, con- 
forme orienta^ao iniciaL 

Portanto, na avalia^ao de pacientes lupicos com quadros isquemicos de SNC devem ser em- 
pregados mdodos que permitam afastar outras etiologias. Assim, atem de histdria e exame fisico 
completos, os exames que podem ser uteis sao a tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia 
nuclear magnetica (RNM) de encefalo, pesquisa de anticorpos antifosfolipides (anticardiolipina e 
anticoagulante lupico), andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR), doppler de cardtidas, eletro- 
cardiograma e ecocardiograma. 

O tratamento das sindromes isquemicas de SNC no LES, em geral, e identico ao dos AVCs e 
ATIs em pacientes nao lupicos. Todavia, vale lembrar que, se houver confirmado do diagndstico 
de SAF, estara indicada a anticoagula^ao oral, no longo prazo com warfarinicos, tendo como meta 
manter o nivel de INR entre 3 e 4, embora haja algumas evidencias sugerindo que a manuten^ao 
de INR entre 2 e 3 poderia apresentar eficacia similar na preven<;ao de fenomenos tromboticos 
recorrentes. 

Quando houver a confirmado de vasculite lupica de SNC, estara indicada a utiliza^ao de 
corticoides, geralmente na forma de pulsoterapia (metilprednisolona 750 a 1.000 mg/dia durante 
tres dias consecutivos), com manutendo de prednisona na dose inicial de 1 mg/kg/dia. Conforme 
a gravidade do quadro, podera ser indicada a utilizado de imunossupressores como a ciclofosfa- 
mida (0,75 a 1 g/m 2 de superficie corpdrea em forma de pulsoterapia mensal). 
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■ CONVULSOES LUPICAS 


Quadros convulsivos podem ocorrer em ate 20% dos pacientes com LES, e podem caracteri- 
zar-se por crises generalizadas ou parciais, tanto simples como complexas. 

£ muitas vezes dificil atribuir a causa de um quadro convulsivo em paciente lupico exdusi- 
vamente k atividade da doen 9 a, pois sao varias as causas que podem produzir convulsoes nesses 
pacientes, as quais sempre devem ser avaliadas e devidamente afastadas. 

Vale lembrar que existem algumas ocorrencias que aumentam a probabilidade de que o qua¬ 
dro convulsivo seja secundario ao LES, como presen^a de evidencia de atividade de doen<;a em 
outro orgao ou sistema, consumo de complemento serico e presen^a do anticorpo anti-P no soro 
dos pacientes (tal anticorpo e praticamente espedfico do LES e esta associado a quadros de con- 
vulsao e psicose). 

Dessa forma, alem da historia e do exame fisico completos, os exames complementares mais 
importantes na avalia<;ao de um quadro de convulsao em paciente com LES podem induir hemo- 
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grama, dosagem s^rica de eletrolitos, avalia^ao da furi^ao renal, TC ou RNM de enc^falo, pun^ao 
liqudrica, eletroencefalograma (EEG), dosagem s£rica de complemento e pesquisa do anticorpo 
anti-P no soro, al6m de outros exames que sejam necessarios para avaliar outros possiveis focos 
de atividade lupica. 

O tratamento das convulsoes lupicas, alem do uso de anticonvulsivantes (fenitoina, fenobar- 
bital, carbamazepina, acido valproico etc.), £ semelhante ao tratamento da vasculite lupica, sendo 
necessario o uso de corticosteroides em altas doses, usualmente a prednisona na dose inicial de 1 
mg/kg/dia. Em casos mais graves, pode-se realizar pulso de corticoide. Pode ser necessaria ainda 
a associa^ao de imunossupressores; nesse caso, os mais liteis sao a azatioprina ou a ciclofosfamida. 


■ PSICOSE LUPICA 
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A psicose lupica caracteriza-se por importantes altera<;6es na percep<;ao da realidade, princi- 
palmente sob a forma de delirios e alucina<;6es, produzindo importantes prejuizos na condicjao so¬ 
cial e ocupacional do paciente. Alguns pacientes podem aprcsentar estados flutuantes de delirium, 
deficits de aten^ao, agita^ao psicomotora ou agressividade. Tais manifesta<;6es podem ocorrer em 
ate 5% dos pacientes com LES, mais frequentemente nos dois primeiros anos de doen^a. 

Conforme dito anteriormente, ha uma importante associate entre a ocorrencia de psicose 
lupica e a presen^a do anticorpo anti-P no soro dos pacientes. Assim, este anticorpo pode ser 
importante no diagndstico dos casos de psicose lupica, alem de ser de grande auxilio no seu 
acompanhamento, uma vez que raramente e detectado quando hd melhora ou na ausSncia des¬ 
ses quadros. 

Assim, de forma semelhante aos casos de convulsoes lupicas, os exames complementares 
podem incluir bioquimica geral (hemograma, eletrolitos, fun^ao renal), TC ou RNM de encefalo, 
EEG, andlise do LCR, dosagem sdrica de complemento e pesquisa de anticorpos anti-P no soro 
dos pacientes. 

O tratamento da psicose lupica tambdm indui o uso de corticosteroides (usualmente pred¬ 
nisona 1 mg/kg/dia ou pulso de metilprednisolona em casos mais graves) e imunossupressores, 
geralmente ciclofosfamida endovenosa (na dose de 0,75 a 1 g/m 2 de superficie corporea em pulso- 
terapia mensal) ou azatioprina na dose de 1 a 3 mg/kg/dia. Ha alguns relatos na literatura do uso de 
metotrexato intratecal nos casos mais graves ou na impossibilidade do uso de imunossupressores 
sistemicos. 


■ MENINGITE ASSEPTICA 


A meningite asseptica e um acometimento mais incomum em pacientes com LES, porem 
deve ser lembrado devido ao contexto emergencial em que pode sobrevir. 

A meningite asseptica no LES clinicamente e muito semelhante a quadros de meningite in- 
fecciosa, caracterizando-se por febre, cefaleia e sinais de irrita<;ao meningea. Portanto, ^ funda¬ 
mental o diagndstico diferencial com quadros infecciosos, especialmente ao se levar em conta 
que os pacientes com LES frequentemente sao imunossuprimidos pela propria doen^a ou pela sua 
terap£utica. 

Esse diagndstico diferencial e feito pela analise do LCR, que, nos casos de meningite ass^pti- 
ca, mostra pleocitose e hiperproteinorraquia, mas com todas as culturas e pesquisas microbiolo- 
gicas negativas. 

fi importante ressaltar que, alem de infec^oes, outras condi^oes tambem podem produzir 
quadros clinicos semelhantes, como hemorragia subaracnoidea, doen^as granulomatosas menin- 
geas (como sarcoidose), neoplasias (leucemias, linfomas e carcinomas) e uso de medicares (aza¬ 
tioprina, anti-inflamatorios nao esteroidais e gamaglobulina endovenosa). 


■ MIEUTE TRANSVERSA 


A mielite transversa e outra manifesta^ao incomum do LES, acometendo 1 a 2% dos pacien- 
tes com a doeruja, mas tern inicio abrupto e requer terapia imediata e agressiva. Usualmente ocorre 
nos primeiros cinco anos de doen^a, podendo at6 mesmo ser a sua manifesta^ao clinica inicial. 

Caracteriza-se pela instala^ao abrupta de paraparesia crural ou tetraparesia com nivel sensi¬ 
tive, frequentemente associadas a perda de controle esfincteriano. Geralmente ocorre em conjunto 
com sinais de atividade lupica a distancia. 

Especula-se que essa sindrome seja provocada por vasculite da medula espinal. Alguns es- 
tudos encontraram rela^ao entre a ocorr£ncia de mielite transversa e a presen^a de anticorpos 
antifosfolipides (em 43 a 64% dos casos). A associate de mielite transversa lupica e neurite optica 
tambem e frequente, ocorrendo em cerca de 50% dos casos. 

Na suspeita clinica de mielite transversa, alem de anamnese cuidadosa e exame fisico, podera 
estar indicada a realiza<;ao de exames de imagem da coluna vertebral para descartar a ocorrencia 
de outros quadras (sindromes compressivas medulares, oclusoes vasculares, doen^as desmielini- 
zantes, abscessos epidurais). A RNM e o metodo de escolha para a confirma<;ao diagnostica, e o 
LCR pode demonstrar pleocitose e hiperproteinorraquia. 

O tratamento deve ser agressivo e iniciado o mais prontamente possivel. Geralmente, e feito 
atraves de pulsoterapia com metilprednisolona 750 a 1.000 mg/dia por tres dias consecutivos, se- 
guida de manuten^ao de prednisona via oral, inicialmente na dose de 1 mg/kg/dia. A associa^ao de 
terapia imunossupressora (pulsos mensais de ciclofosfamida na dose de 0,75 a 1 g/m 2 de superficie 
corporea) parece melhorar o prognostico da doen^a. Mesmo com o uso de terapia precoce e ade- 
quada, estima-se que a recupera^o neuroldgica completa ocorra em apenas 50% dos pacientes. 


CRISE RENAL ESCLERODERMICA 


A esclerodermia (ou esclerose sistemica) e caracterizada pela deposi^ao excessiva de colage- 
no em varios orgaos e tecidos. Alem do envolvimento cutaneo e visceral, a doen<;a pode tambem 
acometer a vasculatura, produzindo espessamento mucoide da parede vascular e consequente es- 
treitamento da luz do vaso. Tais altera^oes, ao afetarem as arterias arqueadas e interlobulares dos 
rins, podem causar diminuiijao do fluxo sanguineo renal e aumento da resistencia vascular intrar- 
renal com a consequente hiperativa^ao do sistema renina-angiotensina, o que pode desencadear a 
chamada crise renal esclerodermica. 

A crise renal esclerod^rmica pode acometer 10 a 15% dos pacientes com esclerodermia e 
aproximadamente 80% dos casos ocorrem nos primeiros cinco anos de doen<;a. Os principals fa- 
tores de risco para o desenvolvimento da crise renal esclerod^rmica sao envolvimento cutaneo 
difuso, ra<^a negra e uso de altas doses de corticoides, alem da presen 9 a de anticorpos anti-RNA 
polimerase III. Em termos de evolu^ao da fun<^ao renal, os fatores relacionados a pior prognbstico 
sao sexo masculino, idade avan^ada e niveis sericos de creatinina maiores que 3,0 mg/dL. 

A crise renal esclerod£rmica ^ caracterizada por: 

■ Instala<;ao abrupta de doen^a renal, de rdpida progressao. 

■ Inicio agudo de hipertensao arterial moderada a grave, muitas vezes associada a retinopatia 

hipertensiva. 

■ Presen^a de sedimento urinario normal ou com leve proteinuria e/ou hematuria. 

Podem ocorrer tambem edema pulmonar, anemia hemolitica microangiopatica, cefaleia, 
borramento visual, encefalopatia hipertensiva e convulsoes. Quando nao adequadamente tratada, 
a crise renal esclerodermica pode progredir para doen<;a renal cronica dialitica num periodo rela- 
tivamente breve, de ate dois a tres meses. 

Eventualmente, a crise renal esclerodermica pode sobrevir em individuos sem as alteraijoes 
cutaneas tipicas da doen<;a. Nesse caso, deve-se atentar para achados extracutaneos tambem pre- 
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sentes na esclerodermia, como fendmeno de Raynaud, altera^oes de motilidade esofagica, fibro¬ 
se pulmonar, presen^a de autoanticorpos tipicos da doen^a (anti-Scl70 e anticentromero), que 
podem ser importantes na determinate correta do diagndstico. Vale ressaltar que a crise pode 
ocorrer, embora raramente, sem eleva^ao importante (ou atfe mesmo sem eleva^ao) dos niveis de 
pressao arterial. 

O tratamento da crise renal esclerodfermica visa em primeiro lugar ao controle da pressao 
arterial, devendo ser iniciado o mais precocemente possivel, no sentido de evitar que ocorram 
lesoes vasculares e renais irreversiveis, o que poderia levar a lesoes tubulares agudas superpostas 
as lesoes esclerodermicas. 

Os agentes de escolha sao os inibidores de enzima de conversao da angiotensina (IECAs), 
dentre os quais o mais estudado ate o momento e o captopril. Quando comparados a outros anti- 
-hipertensivos no tratamento da crise renal esclerodfermica, os IECAs apresentam maior eficacia 
anti-hipertensiva e estao associados a maior sobrevida geral (80% contra 15% em um ano) e a 
uma melhor preserva^ao da fun<;ao renal. Aproximadamente 50% dos pacientes que necessitam 
de dialise e que recebem captopril apresentam recupera<;ao da fmnjao renal de maneira a poderem 
descontinuar a terapia dialitica ap6s seis a dezoito meses. Apesar do tratamento com IECAs, uma 
grande parte dos pacientes (de um quarto a um ter^o) ainda evolui para doen^a renal cronica. 

Caso nao haja resposta adequada ao tratamento com captopril, outras drogas podem ser 
associadas ao tratamento, especialmente bloqueadores de canais de cdlcio. Existe ainda a possi- 
bilidade do uso de prostaciclina endovenosa nessa situa^ao, uma vez que jfe foi demonstrada sua 
efetividade em alguns relatos isolados, tornando promissora a sua utilizaqio. 


ERITEMA NODOSO 


O eritema nodoso (EN) fe uma condi<;ao infiamatoria do tecido subcutaneo caracterizada por 
nodulos avermelhados ou violaceos que acometem principalmente a regiao prfe-tibial. £ tres vezes 
mais comum em mulheres, com pico de incidencia na terceira dfecada de vida. 

A fisiopatogenia do EN fe obscura, mas presume-se que represente uma rea<;ao de hipersen- 
sibilidade tardia a uma variedade de antigenos. Histologicamente, o EN fe caracterizado por uma 
paniculite septal, ou seja, uma inflama<jao do tecido gorduroso subcutaneo acometendo os septos 
interlobulares, eventualmente acompanhada de achados compativeis com vasculite. 

Clinicamente, o EN caracteriza-se por nodulos eritematosos e frequentemente dolorosos, 
que tipicamente surgem na face anterior das pernas, mas que podem acometer tambfem outras 
regioes (coxas, tronco e membros superiores). Tais lesoes sao de evolu^ao autolimitada e se resol¬ 
vent geralmente em atfe oito semanas sem deixar cicatrizes. As lesoes podem ser acompanhadas de 
artralgias, febre e astenia, com eleva^ao frequente da velocidade de hemossedimenta^ao (VHS). 

Algumas doen^as podem ter apresenta^oes clinicas semelhantes ks do EN, devendo ser afas- 
tadas para a confirma^ao diagnostica. Sao elas: 

■ Outras formas de paniculites, como o eritema indurado de Bazin (associado 4 tuberculose), a 
paniculite de Weber-Christian a e paniculite pancredtica (estas duas ultimas causando pani¬ 
culite lobular, diferentemente do EN). 

■ Infec^oes subcutaneas bacterianas ou fungicas. 

■ Tromboflebites superficiais. 

■ Vasculites cutaneas. 

O EN pode ser causado por uma grande variedade de condi^oes clinicas, mas, na grande 
maioria das vezes (em ate 72% dos casos), e idiopatico. £ importante ressaltar que o diagnostico de 
F.N idiopatico e de exclusao, requerendo que sejam afastadas outras causas possiveis para o quadro. 
O diagnostico differencial do EN inclui: 

■ Doen^as infecciosas: doen^as estreptocdcicas (especialmente faringites), tuberculose, hanse- 
niase, infecijoes fungicas (coccidioidomicose, histoplasmose, blastomicose, dermatofitoses), 





infec^des bacterianas gastrintestinais (por Salmonella, Shigella, Campylobacter e Yersinia), 
infec0es por Chlamydia, infec^oes virais (HIV e EBV), sifilis, leptospirose. 

■ Doen^as inflamatbrias sistemicas: doen^a de Behcet, lupus eritematoso sistemico, vasculites 
sistemicas (raramente). 

■ Doen<;as linfoproliferativas: linfomas e leucemias. 

■ Sarcoidose: a ocorrencia de EN no contexto da chamada sindrome de Lofgren (associa^ao de 
EN com adenopatia hilar e poliartrite) £ sugestiva de sarcoidose. 

■ Doen<;as inflamatorias intestinais: doen^a de Crohn e retocolite ulcerativa inespedfica. 

■ Uso de medicares: contraceptivos orais e antibioticos (especialmente sulfas). 

■ Gravidez. 

Assim, a avalia^ao de um caso de EN, alem de historia e exame fisico acurados, pode exigir 
a realiza^ao de alguns exames complementares. A biopsia de pele pode ser util para confirmar o 
diagnostico de EN, afastando outras formas de paniculites, vasculites ou infec<;6es. Alem disso, 
outros exames que podem ser uteis sao hemograma, radiografia de torax, culturas de tecidos ou 
secre^oes para bacterias (especialmente estreptococos) e fungos, sorologias para fungos e virus 
(HIV e EBV), ASLO, PPD, FAN e pesquisa de autoanticorpos, conforme a suspeita clinica. 

O tratamento do EN £ o da causa de base, quando esta for identificada. Para alivio sintomati- 
co, podem ser usados anti-inflamat6rios nao hormonais e, eventualmente, corticosteroides. 
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■ Lesao renal aguda (LRA) 6 uma sindrome caracterizada pela queda rdpida (horas ou dias) 
da taxa de filtra<;ao glomerular (TFG), ocasionando reten^ao de ureia, de creatinina e de 
outros produtos normalmente excretados pelos rins. 

■ LRA & uma conditio frequente no departamento de emergencia, esta associada a altos 
custos e significativa morbimortalidade. 

■ O termo LRA adquirida na comunidade busca definir um subgrupo de pacientes cujas 
caracteristicas sao diferentes daquelas dos pacientes com LRA adquiridas no hospital. 

■ Varias condi^oes aumentam o risco de LRA, sobretudo, a doen^a renal cronica. 

■ Apesar da sobreposi^ao dc mccanismos, a LRA e classificada em prc-renal, intrinseca ou 
pds-renal. 

■ Vdrias condi<;oes podem levar 4 redu^ao da perfusao renal e LRA pr6-renal, que 6 a mais 
frequente no departamento de emergencia, representando cerca de 60 a 75% dos casos. 

■ LRA p6s-renal £ consequencia de um fator obstrutivo do trato urinario e representa 
de 10 a 22% dos casos de LRA-aC, ou seja, cerca de 2 a 4 vezes mais frequente que a 
LRA hospitalar. 

■ LRA intrinseca pode ser causada por isquemia renal, toxinas, sepse, nefrite intersticial 
aguda, slndromes nefriticas agudas/vasculites, doen^as de pequenos e grandes vasos. 

■ No ambiente hospitalar, nefrite intersticial, doen^as glomerulares ou vasculares, sao cau- 
sas pouco usuais de LRA. Todavia, sao causas bem mais frequentes de LRA no departa¬ 
mento de emergencia. 

■ Medicamentos causam LRA por diversos mecanismos e devem entrar no diagndstico di- 
ferencial no departamento de emergencia. 

■ A LRA pode ser oligossintomatica, se apresentar com achados clinicos inespedficos, ou 
como uma grave sindrome uremica, cujos achados induem: hipertensao, edema pulmo- 
nar cardiogenico, arritmias, pericardite com tamponamento cardiaco, convulsoes, rebai- 
xamento do nivel de consciencia e coma. 

■ O ultrassom de beira de leito (POC: point of care), realizado pelo emergencista, 6 de gran¬ 
de utilidadc na avalia^ao inicial do paciente com LRA, podendo fornecer inumeras infor- 
ma<;6es rapidamente. 


616 





■ O contexto clinico, em conjunto com cuidadosa anamnese e exame fisico, permitem es- 
treitar o diagnostico diferencial da etiologia da LRA. 

■ Sempre pense primeiro em diagnosticar LRA pr^-rena! ou LRA p6s-renal, ja que medidas 
relativamente simples podem melhorar em muito o prognostico do paciente. 

■ Quando e detectada a hipovolemia, deve-se rapidamente buscar a normaliza^ao do volume 
efetivo circulante, em geral, com infusao de cristaloides. 

■ Eletrocardiograma imediato pode fornecer indicios de hipercalemia, o que implica em 
tratamento imediato. 

■ Andlise da urina e sedimento urinirio sao ferramentas de grande utilidade no diagndstico 
diferencial da LRA, mas devem ser interpretados no contexto clinico. 

■ Quando medidas clinicas sao refrat&rias para o controle de manifesta^oes graves ou po- 
tencialmente graves associadas LRA, a didlise pode ser necess&ria. 

■ Muito mais que valores isolados e individual de exames, o contexto clinico e a evoluqio 
laboratorial, alem do risco de complicates, sao os fatores mais relevantes para se indicar 
didlise no paciente com LRA. 

■ Antes da prescribe de qualquer medicamento, deve-se, sistematicamente, checar se ele 
nao e contraindicado, ou se e necessario o ajuste de dose pela fun^ao renal. 


INTRODUQAO E DEFINigOES 


Do ponto de vista fisiopatoldgico, lesao renal aguda (LRA) e definida como uma sindrome 
caracterizada pela queda abrupta (horas ou poucos dias) da taxa de filtraqio glomerular (TFG), 
ocasionando reten^ao de escorias do metabolismo nitrogenado (p. ex., ureia e creatinina), e de 
outros produtos normalmente excretados pelos rins. 

Oliguria £ definida pelo debito urindrio menor que 400 mL em 24 horas. Por sua vez, anuria 
ocorre quando esse debito e menor que 100 mL em 24 horas. 

De acordo com os criterios de KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes Classifi¬ 
cation Systems), LRA e definida pela presen^a de qualquer um dos seguintes criterios: 

1. Elevate da creatinina serica > 0,3 mg/dL, dentro de 48 horas, ou 

2. Eleva«jao da creatinina >1,5 vez o valor basal, nos ultimos 7 dias (ou que se presume ter 
ocorrido nos ultimos 7 dias), ou 

3. Redu^ao do debito urinario para menos de 0,5 mL/kg/h durante 6 horas. 

A LRA e dividida em tres estagios de gravidade (Tabela 1). O real valor ou o impacto dessa 
definite e estadiamento no departamento de emergSncia 6 pouco conhecido, pois, muitas vezes, 
nao se sabe o valor da creatinina de base, e o debito urinario necessita ser observado entre 6 e 24 
horas, al6m de a monitoriza<;ao da diuresc, habitualmente, ser rcalizada nos pacientcs com mani- 
festa<;6es clinicas mais graves. 

Mas o fato 6 que LRA 6 uma condi<;ao frequente no departamento de emergencia (DE), esti 
associada a altos custos e significativa morbimortalidade. LRA frequentemente acomete o pacien- 


TABELA 1 Classificato/estadiamento da LRA (KDIGO*) 


Estadio 

Criterio da creatinina serica 

Criterio do debito urinario 

1 

Elevate da creatinina 2 : 0,3 mg/dL ou 
Creatinina 1,5 a 1,9 vez a creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por 6 a 12 horas 

2 

Creatinina 2 a 2,9 vezes a creatinina basal 

< 0,5 mL/kg/h por 2 12 horas 

3 

Creatinina £ 3 vezes a creatinina basal ou 

< 0,3 mL/kg/h por 2 24 horas ou 


Elevato de creatinina para > 4 mg/dL ou 
Inlcio de terapia de substituito renal 

anuria por 2 12 horas 


* Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Classification Systems. 
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te com uma previa doen^a renal crfinica (DRC), existindo alguma sobreposi<jao entre as duas 
conduces, muitas vezes, denominada “agudiza^ao” da DRC ( Acute-on-chronic kidney disease). De 
fato, hoje se sabe que a LRA pode evoluir como DRC, doen^a renal de estagio final (necessidade 
permanente de diilise), e, o que £ de grande relevdncia, pode piorar ou acelerar a evolu<;ao de 
pacientes com DRC (Figura 1). 


■ LRA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE VS. LRA HOSPITALAR 


Grande parte dos multiplos estudos desenvolvidos e publicados descreveram dados epide- 
miologicos, fatores de risco, etiologias e desfechos em pacientes que adquiriram LRA durante a in- 
terna^ao hospitalar (LRA-aH), sobretudo, no ambiente de terapia intensiva, ou no pos-operatorio. 
Ja em departamentos de emergencia, ha poucos estudos, e com alguns vieses. 

De fato, pacientes atendidos no departamento de emergencia representam uma popula^ao 
com algumas caracteristicas, fatores de risco ou achados clinicos que sao razoavelmente diferentes 
da popula<jao hospitalar, sobretudo, de UTI. Por isso, o termo LRA adquirida na comunidade 


Desordens Lesao 

renais agudas renal aguda 


Doen^a renal crdnica 

• Lesio renal (p. ex., albumin jria > 30 mg/24 h 

• TFG < 60 mL/min 

• DurafSo de mats de 3 meses 


FIGURA 1 LRA, DRC e sobreposi^o. 
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FIGURA 2 Eventos ap6s les§o renal aguda. 










(LRA-aC) busca definir esse subgrupo de pacientes, com £nfase nas suas particularidades’. Por 
exemplo, em urn grande estudo (referenda 8), comparados com aqueles com LRA-aH, pacientes 
com LRA-aC apresentaram LRA de estadio mais avan^ado (estadio 3), apesar disso, com menor 
tempo de interna^ao, menor chance de necessitar de UTI, e menor mortalidade. Ao longo do ca- 
pitulo, sempre que pertinente, as caracteristicas da LRA-Ac sao enfatizadas. 


■ EPIDEMIOLOGIA 


Cerca de 1 a 2% dos pacientes apresentam LRA a admissao hospitalar, e ela complica 5 a 10% 
das interna^oes hospitalares, e cerca de 30 a 40% das interna 9 oes na unidade de terapia intensiva 
(UTI), com forte e positiva associa^ao com a mortalidade. Isso e particularmente verdadeiro nos 
pacientes criticos, em que o risco de obito pode passar dos 40 a 50%. 

A despeito dos avan<;os nos cuidados da saude, a incidencia de LRA tern crescido continu- 
amente, com aumento de mais de 4 vezes nos ultimos 30 anos. A estimativa atual e de 3 a 5 ca- 
sos para 1.000 pessoas, por ano. Isso pode ter rela<;ao com exames, procedimentos e tratamentos 
clinicos e cirurgicos mais agressivos, junto com o progressive envelhecimento da popula^ao, em 
grande parte, com varias comorbidades. 

Doen^a renal previa 6 um importante fator de risco para LRA-aC e pode estar presente em 
at6 1/4 a 1/3 dos casos (Algoritmo 1). 

Outros dados relevantes: 

1. LRA pds-renal pode ser a causa em 15 a 20% dos casos adquiridos na comunidade, sendo 2 a 
3 vezes mais frequente do que na LRA-aH (cerca de 5%). 

2. Neffite intersticial, glomerulonefrites, patologias de pequenos e grandes vasos sao causas 
raras de LRA-aH, mas sao etiologias relativamente frequentes na LRA-aC. 

3. No Brasil, deve-se incluir tamb&n os dados epidemioldgicos de cada local, pois leptospirose, den¬ 
gue, malaria, febre amarela, hantavirus e infec^oes gastrintestinais, alem de acidentes com cobras, 
insetos (abelhas e lagartas) e aranhas, sao causas frequentes de LRA e nao podem ser esquecidas. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os mecanismos fisiopatoldgicos e as etiologias das LRAs podem se sobrepor, frequentemen- 
tc, com mais de uma causa para LRA, em um mesmo paciente. Da mesma forma, uma determina- 
da etiologia, p. ex., sepse, pode causar LRA, por vdrios mecanismos distintos. 

Apesar disso, do ponto de vista didatico, e como forma de organiza^ao do raciocinio, 6 util 
dividir-se a LRA em pre-renal, p6s-renal e intrinseca (renal) (Algoritmo 2). 

Recentemente, cada vez mais vem sendo reconhecida e valorizada a chamada nefropatia con- 
gestiva. Trata-se de uma disfun^ao renal causada por aumento na pressao venosa central e, conse- 
quentemente, na pressao das veias renais. A “congestao renal” pode ocorrer em diversos cenarios, 
como apds expansao excessiva de fluidos em pacientes s^pticos, ou em pacientes com insuflci£ncia 
cardiaca e pressao venosa central aumentada. A elevada pressao venosa pode afetar a fun^ao renal 
por dois principals mecanismos: 

1. Diminui^ao do fluxo sanguineo renal: esse fluxo a influenciado pela diferen^a entre a pressao 
arterial e a venosa. Com o aumento da pressao venosa, essa diferen^a £ reduzida, comprome- 
tendo o fluxo sanguineo renal. 

2. Edema intersticial renal ocasionado pela congestao: como os rins sao envolvidos por uma 
capsula pouco complacente, esse edema intersticial leva a um aumento na pressao do pa- 
renquima renal. O aumento da pressao tubular renal resultante se contrapoe a pressao de 
filtra^ao glomerular, diminuindo a TFG. 

"As referincias 8 a 15 sao dedicadas a LRA adquirida na comunidade. 
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ALGORITMO 2 CLASSIFICAgAO FISIOPATOL6GICA DA LRA 












































































































































■ LRA PRE-RENAL 


Varias condigoes podem levar 4 redugao da perfusao renal e LRA pr^-renal, que e a raais 
frequente no departamento de emergSncia, representando cerca de 60 a 75% dos casos de LRA-aC 
(Tabela 2). 

Em condigdes de deplegao de volume extracelular, a prioridade passa a ser a conservagao de 
sddio a qualquer custo. A FE^ cai a quase zero. Em resposta ao baixo d^bito, existe uma resposta 
hemodinamica com liberagao de mediadores (angiotensina II, catecolaminas, endotelina e vasopres- 
sina), cujo efeito imediato e a vasoconstrigao de arteriolas glomerulares. Mesmo com redugao do 
fluxo plasmatico renal, o efeito pronunciado da angiotensina II na arteriola eferente, que e mais 
intenso que na aferente, explica a manutengao da pressao hidrostatica capilar glomerular, evitando 
a redugao na TFG. 

Outros mecanismos protetores ou “contrarreguladores" aos vasoconstritores, como o 
aumento da sintese de prostaglandinas, cininas, calicreina, oxido nitrico e os reflexos intrar- 
renais, atuam para evitar uma redugao excessiva na perfusao renal. Todavia, existe um limite 
para conseguir manter a TFG em razao de hipotensao sist&mica ou da redugao do volume 
arterial efetivo. Por isso, mesmo em adultos saudaveis, a autorregulagao renal & prejudicada 
quando a pressao arterial cai abaixo de 80 mmHg, levando a redugao da TFG e do fluxo uri- 
nario. £ importante ressaltar que, sem a intcrvengao rapida para corrigir o mccanismo de base 
da LRA pri-renal (p. ex., ressuscitag4o com fluidos), o quadro pode evoluir para lesao tubular 
aguda e LRA intrinseca por isquemia. 


TABELA 2 Principals causas de LRA-aC do tipo pr6-renal 


Mecanismos 


Etiologias 


Depleg<io de volume ■ Hemorragia: p6s-trauma, gastrintestinal, pOs-parto, cirurgia recente, 
intravascular sangramento cavit4rio ou retroperitoneal (hemofilia, anticoagulantes) 



• Perda de fluido gastrintestinal: diarreia, vfimitos 

■ Perda para 3° espago: peritonite, pancreatite, sindrome da resposta 
inflamatOria sistdmica 

■ Perda renal: excesso de diur£ticos, diurese osmdtica (diabetes melito), 
diabetes insipidus, insuficidncia adrenal primSria, nefropatia perderora 
de sal 

» Perda cutanea: queimaduras, sudorese excessiva, hipertermia 

Redugao do ddbito 

■ Insuficidncia cardlaca aguda ou exacerbada 

cardfaco 

■ Choque cardiogdnico (p. ex., infarto agudo do mioc4rdio), hipotensao 
causada por arritmias, cardiomiopatias ou disfungOes valvares) 

■ Embolia pulmonar com hipotensao 

■ Choque obstrutivo (p. ex., tamponamento cardfaco) 

Redugao do volume 

■ Infecgdes 

circulante efetivo e/ 

■ Insufici&ncia hepatica avangada 

ou vasodilatagao 

■ Anafilaxia 

■ Anti-hipertensivos, vasodilatadores 

■ Intoxicagdes agudas 

Autorregulagao renal 

■ Anti-inflamat6rios (inibigao da sintese de prostaglandinas) 

prejudicada 

■ Inibidor da ECA ou antagonista da angiotensina II (vasodilatagao da 
arteriola eferente) 
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Apesar de alguma sobreposigao, do ponto de vista fisiopatoldgico, os quatro grandes grupos 

associados a LRA pr£-renal sAo: 

1. Deplegao de volume intravascular: p. ex., diarreia, sangramento, perda para 3° espago. 

2 . RedugAo do volume circulante efetivo e/ou vasodilatagAo: p. ex., sepse ou insuficiAncia hepA- 
tica avangada. 

3 . RedugAo do debito cardiaco: p. ex., exacerbagao grave da insufkiAncia cardiaca ou choque car- 
diogAnico. 

4 . Alteragao da autorregulagAo renal: uso de anti-inflamatorios nao hormonais (AINHs), inibido- 
res da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou antagonistas da angiotensina II (ARA-II). 

■ LRA P6S-RENAL 


■ LRA p6s-renal e consequencia de um fator obstrutivo do trato urinario e representa de 10 
a 22% dos casos de LRA-aC, ou seja, e cerca de 2 a 4 vezes mais frequente que na LRA-aH 
(Tabela 3). 

■ Para que ocorra LRA, A necessArio que haja obstrugAo entre o meato uretral externo e o 
trigono vesical (obstrugao “baixa”), ou obstrugAo ureteral bilateral, ou obstrugAo ureteral 
unilateral (obstrugao “alta”) e rim unico funcionante. Alem disso, alteragAo na TFG tambem 
pode ocorrer na obstrugAo alta unilateral, se houver previa doenga renal crdnica. A etiologia 
da obstrugAo pode ser estrutural ou funcional. 

■ A obstrugao leva ao aumento da pressAo hidraulica da via urinAria, que se transmite aos tubu- 
los, e ao espago de Bowman, levando A anulagao da pressAo efetiva de ultrafiltragAo, e redugAo 
da TFG. Ap6s o periodo initial de aumento rapido das pressoes intratubulares, outros meca- 
nismos, como a produgAo local de vasoconstritores (angiotensina II, tromboxano A 2 , vaso- 
pressina) e redugAo de vasodilatadores, contribuem para manter baixa a TFG. £ importante 
corrigir a obstrugAo o mais rapidamente possivel, para impedir que lesoes definitivas se 
estabelegam no parenquima renal. 


■ LRA INTRiNSECA 


A LRA intrinseca (“renal”) A causada por algum dano ao parenquima renal, representando 
de 15% a 30% das causas de LRA-aC. Todavia, 6 a principal causa em pacientes graves internados 
em UTI. 


TABELA 3 Principals causas de LRA do tipo p6s-renal 


Mecanismos 

Etiologias 

ObstrugAo pelve/ureteral 
bilateral ou unilateral se 

• ObstrugAo intrfnseca: cAlculos, coAgulos, infecgdes piogAnicas 
com debris ou restos celulares das papilas, carcinoma de cAlulas 

rim unico 

transicionais 


■ ObstrugAo extrinseca: cAncer abdominal, pAlvico (inclusive tumores 
ginecoldgicos ou metastAticos), fibrose retroperitoneal, ligadura 
inadvertida de ureteres 

ObstrugAo do colo da 

■ Hiperplasia prostAtica e cAncer de prdstata 

bexiga ou uretra 

■ Bexiga: cAncer, coAgulos, cAlculos, infecgdes fungicas ("fungus balls") 

■ Estenose uretral 


• Neuropatia autondmica ou retengAo urinAria por medicamentos 
anticolinArgicos 









Ao contrdrio da azotemia pr^-renal e da LRA p6s-renal, as condi<;6es, patologias ou con- 
sequencias da LRA intrinseca se manifestam dentro dos prdprios rins (Algoritmo 2). Como as 
causas sao extensas, com uma ampla gama de manifesta<joes, a descri^ao mais detalhada de LRA 
intrinseca serd feita na se<jao “Diagndstico Diferencial e Pistas Diagnosticas”. 

Frequentemente, o termo necrose tubular aguda (NTA) £ usado como sinonimo de LRA 
intrinseca. Entretanto, em muitos casos, nao existe uma verdadeira necrose de celulas tubulares 
no exame histologico, e o nome pode ser inadequado. Apesar disso, o termo NTA continua muito 
utilizado, sobretudo, para LRA causada por isquemia ou por nefrotoxinas. Nessas circunstancias, 
os tubulos sofrem altera<;6es morfoldgicas (p. ex., edema, vacuoliza^ao, perda da borda em escova 
e perda das invagina<;6es basolaterais), o que leva d perda de cdlulas epiteliais tubulares vidveis e 
inviaveis na urina. 

Uma vez instalada, a LRA intrinseca nao mais pode ser revertida, mesmo que seja corrigido o 
disturbio que a ocasionou. A recupera<;ao da TFG e do fluxo urinario s6 ocorrerd apos um periodo 
que pode ser de dias ou semanas, quando o tecido renal se regenerar. 

Apesar da sobreposi^ao de mecanismos, os cinco grandes grupos associados a LRA intrin¬ 
seca sao: 

1. Lesao tubular aguda (NTA): como consequencia de isquemia grave e persistente (p. ex., 
choque de qualquer etiologia), nefrotoxinas “externas” (p. ex., uso de aminoglicosideos 
ou contrastes radioldgicos) ou toxinas “enddgenas” (mioglobimiria, hemoglobinuria 
ou urato). 

2 . Associada d sepse: na verdade, a LRA associada d sepse £ multifatorial, incluindo hipovolemia, 
vasodilata^ao, lesao tubular isquemica, lesao endotelial, trombos na microcircula<jao renal, etc. 
Mas o componente de lesao tubular aguda, em geral, £ o achado predominante. 

3 . Lesao intersticial ou tubulo-intersticial aguda, denominada nefrite intersticial ou tubulo-inters- 
ticial aguda (NIA): o mecanismo predominante e a marcada infiltra^ao do intersticio renal com 
celulas inflamatorias (linfdcitos e/ou eosindfilos). As principals causas sao infec0es (virais, 
bacterianas, fimgos, etc.), medicamentos (p. ex., antibidticos, anticonvulsivantes) ou doen^as 
sist^micas (p. ex., lupus, sindrome de Sjogren). 

4 . Lesdo glomerular: na grande maioria, sao doen^s ou condi<;6es que cursam com sindromes 
nefriticas agudas (glomerulonefrites agudas), como vasculites de pequenos vasos, doen^as 
autoimunes, pds-infecciosa etc. Raramente, doen^as glomerulares nefrdticas evoluem com 
LRA. Isso pode ocorrer na doen^a de lesao ou altera^ao minima (sobretudo idosos) ou na 
glomerulosclerose focal e segmentar colapsante. 

5 . Lesao vascular: acometimento de pequenos vasos (p. ex., microangiopatia trombotica, doen^a 
ateroembolica) ou de vasos maiores, como na poliarterite nodosa ou disseo;ao de arterias renais, 
entre outras. 

No ambiente hospitalar, nefrite intersticial e doen^as glomerulares ou vasculares sao causas 
pouco frequentes de LRA. Todavia, sao causas bem mais frequentes de LRA no departamento de 
emergencia. 


ACHADOS CLlNICOS 


De maneira geral, £ possivel dividir as manifesta<;6es clinicas em dois grandes grupos: 

1. Achados da doen^a de base ou etiologia da LRA: por conta do grande numero de etiologias, 
inumeras e variadas manifesta<joes podem ocorrer, mas serao fundamentals para a formula- 
9 ao de hipoteses e para guiar a investiga^ao etiologica. 

u Esse topico sera discutido com detalhes na se<;ao “Diagndstico Diferencial e Pistas para 
Etiologia da LRA”. 

2 . Achados relacionados a altera^ao da fun<;ao renal, p. ex., acidose, disturbios eletroliticos, 
hipervolemia ou uma verdadeira “sindrome ur£mica”, que serao agora descritos (Figura 3.) 
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Neurolbgico 

• Encefalopatia uremica 

• Flapping 

• ConfusSo, torpor, coma 

• Convulsoes 

• Irritab. neuromuscular, 
tetania (| Ca) 


-- 1 / 
/ / / 





Respiratorio 

• Dispneia,fFR,iSat02 

• Respira^ao acidotica 

• f Permeabilidade vascular 

• t Citocinas pr6-inflamat6rias 

• Sequestra de PMN 

• Edema pulmonaragudo 



Hematologico 

• Anemia 

• Disfumjao plaqueWria 

• Plaquetopenia 

• Sangramento 

• Maior suscetibilidade a 
infec^oes (PAC, ITU, sepse) 


Outros 

• Acidose metabblica 

• f Potassio 

• t Magnesio 

• t Fbsforo 

• | C^lcio 

• 1 Sddio 

• Hiperuricemia 


Cora<;ao 

• Hipertensao ehipervolemia 

• Arritmias 

• Pericardite 

• Tamponamento cardiaco 
1AM tipo 1 e tipo 2 



TGI/hepatico 

• Anorexia, solucos 

• Niuseas e vdmitos 

• Dlspepsia, dor abdominal 

• Hemonragia digestiva 

• Hepatomegalia dolorosa 

• Colestase.t TGO e t TGP 


FIGURA 3 Complica^oes da LRA e sindrome uremica. 


Apesar da possibilidadc de cursar com v&rios sintomas, a LRA pode ser oligossintomatica, ou 
se apresentar com achados clinicos inespecificos. Por isso, LRA deve ser uma hipdtese diagndstica 
nos pacientes atendidos na emergencia e que apresentam: 

1. Um ou mais dos seguintes: nduseas, vdmitos, fraqueza, anorexia, perda de peso, sobretudo 
em idosos, diabdticos ou pacientes de risco para LRA (Algoritmo 1). 

2. Dispepsia, dor abdominal, sangramento ou hemorragia digestive nos pacientes de risco para LRA. 

3. Edema pulmonar cardiogenico, hipertensao, hipervolemia, com ou sem com antecedente de 
insuficiencia cardiaca. 

4 . Cefaleia, confusao, crise epileptica, torpor ou coma. 

5 . Arritmias sem causa aparente, sobretudo ECG com QRS alargado ou bloqueio atrioventricular. 
De maneira geral, os achados clinicos dependem da gravidade, etiologia e rapidez da instala- 

<;ao da LRA, e do estado catabolico do paciente, alem das comorbidades. Grave sindrome uremica 
pode ser a apresenta<;ao na emergencia, manifestando-se com hipertensao, edema pulmonar cardi¬ 
ogenico, arritmias, pericardite com tamponamento cardiaco, convulsoes, rebaixamento do nivel de 
consciencia e coma. 

Em geral, historia clinica e exame fisico minucioso sao fundamentals na avalia<jao inicial 
desses pacientes na emergencia. Os antecedentes patologicos devem ser investigados ativamente 
(Tabela 4). Dados relevantes da historia clinica incluem: 









1. Investigar, detalhadamente, todos os medicamentos ingeridos pelo paciente, inclusive, com 
a ajuda de familiares. 

u Medicamentos causam LRA por diversos mecanismos e sao causas frequentes de LRA no 
departamento de emerg£ncia. 

a Interrogar tanto as medicagoes de uso cronico, como aquelas usadas recentemente, por 
quaisquer razoes. 

2. Exame de imagem contrastado realizado nos ultimos dias sugere LRA induzida por contraste. 

3. Procedimento cardiovascular recente pode sugerir LRA isquemica, ateroembdlica ou 
induzida por contraste. 

4. Vdmitos, diarreia, excesso de diureticos, idosos em periodos de intenso calor (pre-renal). 

5. Doengas tropicais: p. ex., viagem recente a areas endemicas (febre amarela, malaria, etc.) ou 
contato com ratos (leptospirose, hantavirose). 

■ DEBITO URINARIO 


Redugao do volume urindrio pode sugerir LRA, todavia, nao £ sensivel e nem espedfica. 
Algumas caracteristicas relevantes na LRA: 

1. O debito urinario pode variar, desde anuria e oliguria, a poliuria. 

2. Verdadeira anuria subita, ou de rdpida evolugao, pode ocorrer nas seguintes condigdes: 
a Obstrugao completa (bilateral) do trato urinario (p6s-renal). 

a Choque septico grave. 

a Isquemia grave, frequentemente, com necrose cortical, 
a Grave glomerulonefrite proliferativa ou vasculite. 
a Trombose de veias ou arterias renais bilateralmente. 

° Dissecgao de ambas as arterias renais na sindrome aortica aguda. 

3. LRA com oliguria se associa a maior gravidade e pior prognostico, quando comparada a LRA 
nao oligurica. 

4. Aminoglicosideos, contraste radiologico, nefrite tubulo-intersticial aguda ou condigoes que 
causam diabetes insipidus nefrogenico (p.e x., obstrugao de longa data do trato urinario) 
comumente apresentam LRA nao olugurica. 

5. Alternancia entre anuria e diurese deve apontar para obstru<;ao urindria de cardter inter- 
mitente. 


TABELA 4 Antecedentes patologicos relevantes na LRA 

■ Antecedente de doenga renal crdnica ou de fatores de risco para tal (p. ex., diabetes, 
hipertensSo, doenga glomerular, autoimune, etc.) 

- Afecg&es pr^vias do trato urindrio, como pielonefrite 

■ CondigOes associadas d redugdo do volume circulante efetivo: insuficidncia cardlaca, doenga 
nefrbtica, uso de vasodilatadores 

■ lnsufici£ncia hepdtica avangada: LRA por hipovolemia (p. ex., diurdticos, hemorragia) ou 
sindrome hepatorrenal 

■ Cancer e tratamento associado (quimio/radioterapia) 

• Doenga autoimune ou histdria de transplante 

■ Infecgoes: HIV, hepatite B e hepatite C, entre outras 

■ CondigOes que predispOem a obstrugao ureteral ou uretral, que incluem: litlase renal, doenga 
prostdtica (benigna ou maligna), cancer pdlvico 
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1. Geral: 

a Deve-se avaliar estado geral, hidrata^o e sinais vitais. 

a Paciente descorado: pode ser por hipovolemia (vasoconstri^ao), perda de sangue, doen^a 
renal cronica, hemolise e microangiopatia, entre outras causas. 
a Icterfcia leve pode ocorrer na anemia hemolitica. Ictericia marcante sugere cirrose avan- 
^ada, leptospirose, doen<;as tropicais (p. ex. febre amarela), etc. 
a Febre pode ocorrer em quadros infeciosos, poliarterite nodosa, vasculites, nefrite inters- 
ticial aguda, etc. 

a Hipertensao acentuada: sindrome nefritica aguda, crise renal esclerodermica, crise hiper - 
tensiva com retinopatia avan^ada, hipervolemia etc. 
a Hipotensao e tempo de reenchimento capilar prolongado: LRA pr^-renal, sepse. 

2. Pele: 

a Exantema maculopapular discreto, sugcrindo nefrite intersticial induzida por drogas. 
a Petequias, purpuras, sangramcnto gengival: plaquetopcnias e/ou coagula^ao intravascu¬ 
lar disseminada (dengue, febre amarela, cirrose avan^ada, etc.), intoxica^ao por antico- 
agulantes (pre-renal). 

a Purpura palpavel (vasculite) ou lesoes tipicas de vasculites sistdmicas. 
a Livedo reticular, isquemia digital e outros sinais sugestivos de doenc^a ateroembdlica. 
a Espessamento da pele pode sugerir esclerose sistemica. 
a Eritema malar no lupus. 

3. Olho: 

a Fundo de olho: pode sugerir crise hipertensiva com retinopatia avans^da ("HAS malig¬ 
na”), endocardite bacteriana ou vasculite. 
a Uvei'te: nefrite intersticial (Sjogren, sindrome nefrite-uveite, sarcoidose, etc.). 

4. Face e pesco<;o: 

a Distensao venosa jugular: hipervolemia, insuficiencia cardiaca ou tamponamento cardiaco. 
a Issues nasais ou em vias aereas altas na granulomatose com poliangiite (Wegener), 
a Linfonodomegalias: linfomas, metastases. 

5. Cardiaco: 

a Bj, sopro, ictus desviado: insuficiencia cardiaca com sindrome cardiorrenal ou choque 
cardiogenico (se edema pulmonar e hipotensao). 
a Arritmias: hiperpotassemia, acidose, isquemia miocardica, etc. Pode sugerir embolizaqko 
(fibrila^ao atrial). 

a Atrito pericardico (pericardite) ou bulhas abafadas (tamponamento cardiaco). 
a Sopro pode sugerir endocardite ou etiologia de emboliza^ao sistemica. 

6. Respiratorio: 

a Taquipneia e respira^ao profunda (acidose). 
a Congestao pulmonar incipiente com estertora^ao pulmonar bilateral, 
a Edema pulmonar agudo, com estertores ate apices, associado a hipoxemia e insuficiencia 
respiratdria aguda. 

a Sibilos difusos na granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg-Strauss). 
a Exame respiratorio pode estar alterado em doen^as ou sindromes rins-pulmoes, como 
doen^a antimembrana basal glomerular (Goodpasture), poliangiite microscopica, lupus, 
hantavirus, leptospirose, etc. 

7. Gastrintestinal: 

a Pode-se notar o paciente com solu<;os, nauseas ou vomitos (uremia), 
a Dor a palpa^ao do hipogastrio pode sugerir bexiga distendida (“bexigoma”). 
a Dor abdominal difusa: vasculite IgA (Henoch-Schonlein), poliarterite nodosa, pancrea- 
tite, sepse abdominal. 


3 Avaliar se hd massas palpaveis (cdncer, linfoma). 

a Ascite: hepatopatia cronica e peritonite bacteriana espontanea. 

a Se histdria sugestiva de melena, o toque retal pode sugerir hemorragia digestiva. 

8. Neuroldgico: 

a Asterixis (tremor flapping) tambem pode ser causado por uremia, 
a Sonolencia, confusao, convulsoes e coma fazem parte da sindrome uremica. 
a Achados neurologicos marcantes podem ocorrer na crise hipertensiva com retinopatia, 
PTT, sindrome do anticorpo antifosfoLipide, vasculites, endocardite, etc. 
a Hipocalcemia: pode levar a parestesias periorais ou caibras. Achados classicos: 

a. Sinai de Chvostek: contra^ao da musculatura facial apos estimulo do nervo facial 
sobre a mandibula. 

b. Sinai de Trousseau: contratura da mao apos oclusao da circula^ao arterial com es- 
fingmomandmetro por alguns minutos. 

a Hipocalcemia sintomatica grave nao d ffequente e pode cursar com tetania espontanea 
(contra^oes musculares dolorosas), laringoespasmo e convulsoes (p. ex., na sindrome de 
lite tumoral ou na rabdomidlise ap6s a infusao de bicarbonato). 

3 Mononeurite multipla: poliarterite nodosa, poliangiite microscdpica, granulomatose 
com poliangiite (Wegener), etc. 

3 Neuropatia motora na vasculite crioglobulinfimica ou neuropatia periferica no mieloma. 

9. Extremidades: 

a Verificar se ha edema, artrite ou infecqko de partes moles. 

3 Avaliar os pulsos centrais (carotidas, braquiais e femorais), distais e procurar sinais de 
vasculite ou isquemia digital, 
a Sensibilidade muscular pode ocorrer na rabdomidlise. 

10. Outros: 

3 LRA obstrutiva pode ser sugerida pelo exame retal. 

3 Exame ginecologico pode detectar uma causa obstrutiva para LRA. 
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■ ULTRASSOM DE BEIRA DE LEITO (POINT OF C ARE) 


O ultrassom de beira de leito (POC: point of care), realizado pelo emergencista, e de grande 
utilidade na avalia^ao inicial do paciente com LRA, podendo fomecer inumeras informa<;6es ra- 
pidamente: 

1. Permite avaliar se a bexiga estd distendida (“bexigoma”), com acurdcia muito maior que o 
exame fisico, o que aponta para LRA p6s-renal. 

2. Pode avaliar a volemia (hipovolemia) em situa<;6es em que o exame clinico pode ser preju- 
dicado (estados edematosos). 

3. Excelente acurdcia para diagndstico de derrame pericdrdico. 

4. Dilata^ao pelve-ureteral bilateral aponta para causa obstrutiva. 

3 Lembrar que obstru^ao recente pode nao cursar com dilata^ao de vias urinarias, pois 6 
necessdrio algum tempo at£ que isso ocorra (dias). 

5. Nefrite intersticial aguda causa aumento significativo da ecogenicidade do parenquima renal. 

6 . Pode sugerir a concomit&ncia de doem;a renal crbnica: 

3 Rins de tamanhos reduzidos e hiperecogenicos. 

3 Reduifao da espessura do cortex. 

3 Altera^oes da rela^ao cortex-medula. 

7. Se outros achados de doen^a renal cronica, rins aumentados de tamanho podem sugerir 
mieloma, amiloidose, diabetes etc. 
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Pacientes com dispneia, dor toracica, sinais de hipovolemia ou hipervolemia, arritmias, alte- 
ra<jao do m'vel de consci£ncia ou qualquer manifesta^ao de gravidade, devem ser imediatamente 
direcionados para a sala de emerg£ncia, seguido de monitorizaqio, acesso venoso e coleta de exames. 

1. Monitoriza^ao e verificar a satura^ao de oxigenio. 

2 . Realizar uma glicemia capilar se altera<;ao neurologica. 

3 . Acesso venoso calibroso com coleta de exames. 

4 . Eletrocardiograma rapidamente. 

5 . Ultrassom de beira de leito ( point-of-care ) com enfase inicial na hemodindmica, corac^ao e t6- 
rax. Em seguida, avaliar vias urinarias e outras condi^oes de acordo com os achados clmicos. 

6 . Solicitar radiografia de torax no leito. 

■ CREATININA SIRICA 


Em conjunto com o d£bito urin&rio, a eleva<;ao de creatinina ainda £ a base para classifica^ao 

e estadiamento da LRA pelo KDIGO (Tabela 1). 

Eleva<;ao diaria de creatinina na LRA pode variar de 0,5 a 1 mg/dL/dia, podendo chegar a 2 

ou 3 mg/dL/dia em algumas circunstancias, como estados hipercatabblicos ou rabdomidlise. 
Algumas observances sao relevantes para a interpreta^ao do exame: 

1. A concentra^ao s£rica de creatinina nao e um parametro totalmente fidedigno da TFG. Em 
varias circunstancias, o valor s£rico de creatinina pode superestimar ou subestimar a verda- 
deira fun^ao renal (TFG). 

2 . A creatinina £ filtrada e secretada pelas celulas do tubulo proximal, sendo essa secrenao mais 
expressiva conforme vai ocorrendo redu<;ao da TFG. Ou seja, apesar da TFG cair, a creatini- 
na permanece na faixa habitual. Por isso, a reserva funcional dos rins explica porque perdas 
de at£ 40 a 50% da fun^ao podem ocorrer sent o correspondente aumento da creatinina 
serica, superestimando a TFG. 

3 . Existe um intervalo de horas ou dias entre uma determinada lesao ou insulto renal (LRA 
e queda da TFG) at£ que a eleva^ao de creatinina seja detectada, com retardo diagnostico. 

4 . A produnao de creatinina e dependente da massa e metabolismo muscular. Assim, enve- 
lhecimento (idosos), dieta hipoproteica, desnutri<;ao, amputa^ao, cirrose e doen^as cronicas 
podem subestimar a TFG pela menor produnao de creatinina (creatinina falsamente baixa). 

5 . Pacientes ictericos (geralmente > 6 mg/dL) apresentam niveis falsamente baixos de creatinina. 

6 . Eleva^ao de creatinina, mas sem altera<;ao ou piora da TFG (fun^ao renal): 
a Intenso catabolismo, como na rabdomiblise. 

a Cimetidina ou trimetoprim: reduzem a secre<;ao tubular de creatinina e consequente ele- 
va<;ao serica. 

7. Queda da creatinina, mas sem que tenha ocorrido aumento da TFG: 
a Ap6s reposi<;ao agressiva de fluidos (diluinao). 

8. De acordo com a t^cnica para quantifica<;ao da creatinina, podem ocorrer interferences de 
substancias cromogenas presentes no plasma, falsamente elevando seu valor em 20%, como 
se observa quando o paciente esti em uso de algumas cefalosporinas. 

■ URE1A SSRICA E RE LA gAO UREIA/CREATININA _ 

1. Ureia £ filtrada, mas nao secretada. Por isso, em estados de deple<;ao de volume, existe um 
aumento significativo da reabsor^ao de ureia nos tubulos proximais, o que justifica a sua 
eleva<;ao serica desproporcional a creatinina nos estados de hipovolemia (pr^-renal). 





2. A produ^o de ureia esti relacionada com o metabolismo proteico. Por isso, alta carga de 
proteinas (p. ex., sangramento gastrintestinal), estados hipercatabdlicos (febre, trauma, in- 
fec^oes) ou uso de doses altas de corticosteroides sao condi^oes que aumentam o turnover 
proteico, o que leva ao aumento da produ<;ao hepatica de ureia, com sua eleva^ao no sangue, 
sem que isso indique piora da fun^ao renal. 

3. Por outro lado, pacientes muito idosos, com desnutri^ao ou hepatopatia, podem ter uma 
dosagem de ureia falsamente mais baixa. 

4. A rela^ao ureia/creatinina costuma ser em torno de 10/1 a 20/1. 

5. Ureia/creatinina acima de 40/1 pode sugerir: 

■ LRA pre-renal. 

■ Mas pode ocorrer na hemorragia digestiva, hipercatabolismo, corticoides. 


■ CISTATINA C NGAL, KIM-1, IL-18 E OUTROS BIOMARCADORES 


Varias protcinas urinarias e s^ricas t£m sido intcnsamcnte investigadas como possivcis bio- 
marcadores para detec^ao precoce, diagnostico diferencial e progndstico de LRA, sobretudo por 
lesao tubular (NTA e sepse). 

A cistatina C jd esta em uso comercial e alguns servi^os no pais ja dispoem do exame. Ela e 
uma proteina produzida por todas as cdlulas nucleadas. Ela 6 filtrada livremente pelos glomdrulos, 
completamente reabsorvida pelos tubulos proximais, mas nao e secretada pelos tubulos renais. 
Principais caracteristicas: 

1. Apos um insulto ou lesao aguda com altera<;ao na TFG, cistatina C eleva-se mais precoce- 
mente do que creatinina. Alem disso, ela reduz mais precocemente quando ha melhora da 
fun^ao renal (Figura 4). 

2. Cistatina C nao sofre influencia da massa muscular, sendo melhor que creatinina nesse aspecto. 

3. Em varios estudos, comparada com creatinina, cistatina C correlacionou-se melhor com a TFG 
e foi superior do ponto de vista diagnostico, especialmente em pacientes com cirrose hepatica. 
Cistatina C ainda e pouco disponivel, mas i superior a creatinina, sobretudo nas situates 

limitantes desse ultimo exame descritas anteriormente. 

Novos biomarcadores para detec^ao mais precoce de um insulto/lesao aos rins, sobretudo as 
celulas tubulares, foram desenvolvidos nos ultimos anos e estao sendo amplamente estudados em 
varias populates e condi^oes diferentes, com excelentes resultados. Da mesma maneira que as 
novas troponinas de alta sensibilidade detectam pequenos insultos aos miocitos, o desejo e que se 
consiga detectar e incorporar na pratica um ou mais marcadores de insulto is celulas renais antes 
da queda da TFG, ou mesmo, em situates menos graves, em que exista a lesao celular renal sem 
altera<;ao de fun<;ao renal (Figura 5). Ha biomarcadores s^ricos, urinarios ou ambos. 

Os mais estudados sao NGAL ( neutrophil gelatinase-associated lipocalin), KIM-1 ( kidney 
injury molecule- 1), interleucina 18, L-FABP (liver-type fatty acid-binding protein), IGFBP-7 (insu¬ 
lin-like growth factor-binding protein 7) e TIMP-2 (tissue inhibitor of metalloproteinases-2). 

Al£m da detec£io mais ripida e precoce da LRA, com suas vantagens inerentes, eles tamWm 
sao promissores para: 

1. Prognostico: definir pacientes de maior risco de evolu^ao para LRA estagio III, necessidade 
de diilise e de morte. 

2. No hepatopata com LRA, diferenciar as causas, se pr^-renal, hepatorrenal ou intrinseca (p. 
ex., sepse, toxinas). 

3. Definir subtipos e progndsticos da sindrome cardiorrenal, bem como seu diagndstico dife¬ 
rencial com outras causas de queda da TFG. 

4. Diferenciar algumas formas de LRA intrinseca, p. ex., associada a sepse, nefrite intersticial 
aguda, etc. 

5. Como uma ferramenta para guiar o tratamento. 
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FIGURA 4 Detec^ao da LRA tradicional (creatinina) e com novos biomarcadores. 
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FIGURA 5 Vantagens dos novos biomarcadores na LRA. 





















































Cada um desses biomarcadores tem um rational, pode avaliar diferentes aspectos fisiopato- 
logicos dos nefrons, se associar mais a determinados tipos de LRA ou ser mais util em determi- 
nados cenarios clinicos. Talvez era um future proximo um painel com alguns deles acabe sendo 
incorporado, pois hi muitos estudos em andamento nesse aspecto. Alguns deles ja come<;aram a 
ser realizados no sistema de beira de leito ( point-of-care). 


m S6PI0 URINARIO, FRACAO DE EXC RE gAO DE S6PI0 e de ureia _ 

O sddio urinario (Na u ) pode avaliar a integridade do processo de reabsor^ao tubular, embora 
com algumas restri<;6es. 

Na u menor que 20 mEq/L sugere LRA pre-renal, mas pode ocorrer em algumas LRAs intrin- 
secas, p. ex., nefropatia induzida por contraste, associada a sepse, sindrome hepatorrenal e fases 
iniciais de glomerulonefrites e vasculites. 

Na u maior que 40 mEq/L sugere LRA intrinseca, mas pode ocorrer nas LRAs associadas a 
disfun^ao tubular (p. ex., ncfrite interstitial aguda, anfotcricina, leptospirose, etc.). 

Como o Na u pode variar conforme o volume produzido de urina, o cdlculo da fra<;do excre- 
tada de sddio (FE N> ) passa a ser muito mais representative (Tabela 5): 

FENa = [Na urina x creat sangue] x (100) 

[Na sangue x creat urina] 

■ LRA prd-renal: a FE Nj e muito baixa, geralmente inferior a 1% (frequentemente < 0,01%). 

■ LRA intrinseca: a reabsor^ao de sddio e deficiente em razao da lesao a celula tubular, sendo a 
FE Ni frequentemente superior a 1%, embora FE^ > 2% tenha maior especificidade para lesao 
tubular aguda (NTA). 

Algumas observances sao importantes na interpreta^ao da FE N< : 

1. FE Nj baixa nao d exclusividade de LRA pre-renal e pode ser encontrada nas doen^as em 
que houve redu^ao da filtranao glomerular, mas a fun^ao tubular foi preservada, como: 
nefropatia pos-contraste, LRA associada a sepse, sindrome hepatorrenal e fases iniciais 
de glomerulonefrites e vasculites. 

2 . Em pacientes com antecedente de doen<;a renal crdnica, o acrdscimo de uma LRA prd-renal 
pode nao resultar em uma FE Na baixa, jk que seus tubulos podem ser incapazes de reabsorver 
adequadamente sddio e agua. Sendo assim, a hipovolemia nesses pacientes deve ser reconhe- 
cida clinicamente. 

3 . Administra^ao de diurdticos de al<;a ou cristaloides, antes da coleta de urina, dificulta a in- 
terpretanao do resultado, jk que o sddio urinario tende a aumentar, simulando os valores 
encontrados em lesao renal intrinseca. 

4. Pacientes com LRA prd-renal secundaria a vdmitos ou quando a hipovolemia d secunddria 
4 suafao de sonda nasogastrica, tambdm podem cursar com FE N> aumentada por causa da 
bicarbonaturia. 

Fraqao de excre^ao de ureia 

O uso da franao de excre^ao de ureia (FE Ur ): pode evitar algims dos erros na interpretanao da FE^: 

FE Ur = [Ureia urina x creat sangue] x (100) 

[Ureia sangue x creat urina] 

■ FE Uf inferior a 35%: indica LRA prd-renal. 

■ Vantagem da FE Ur : podemos aplica-la mesmo quando o paciente recebeu diurdticos. 
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TABELA 5 indices urin£rios no diagndstico diferencial da LRA 


Exames ou indices 

LRA pr£-renal 

LRA intrinseca 

■ Relagao ureia/creatinina s6ricos 

■ >40:1 

■ 20:1 

■ S6dio urineirio 

■ < 20 mEq/L 

■ > 40 mEq/L 

■ FENa 

■ < 1% 

■ >2% 

■ FEUr 

■ <35% 

■ >50% 

• Osmolalidade urinaria 

■ > 500 mOsm/kg 

■ < 350 mOsm/kg 


■ anAlise DA URINA 


Analise da urina e sedimento urinario sao ferramentas de grande utilidade no diagndstico 
diferencial da LRA, mas devem ser interpretados no contexto clinico, pois a sensibilidade e a espe- 
cificidade geralmente nao sao altas (Algoritmo 3). 

O exame de urina 6 feita com as fitas reativas ( disptick) e andlise microscdpica, que inclui o 
sedimento (Tabela 6). 

Fitas reativas podem ser uteis na LRA: 

1. Pesquisa de sangue: a rea^'ao £ positiva quando hd hemdcias, hemoglobina livre ou mio- 
globina. 

<-» Se a pesquisa de sangue £ positiva, mas nao hd hematuria no exame microscopico, deve-se 
pensar em mioglobinuria ou hemoglobinuria. 

a Pode ser falso-negativa, quando existir previa ingestao de vitamina C, em urinas muito 
diluidas ou muito concentradas. 

2 . Proteinas: fitas geralmente detectam proteinuria glomerular (albumina). 

a Proteinuria leve (< 1 g/dia): LRA isquemica ou associada a nefrotoxinas. 
a Proteinuria intensa (> 3,5 g/dia): pode ocasionalmente ser encontrada na glomerulonefri- 
te, vasculite e nefrite intersticial aguda por AINHs. 
a Proteinuria varidvel: doen<;a ateroembolica. 

a Deve-se lembrar que, no paciente com previa doen^a renal, normalmente, hd protei¬ 
nuria de base. 

3 . Excre^ao urinaria de cadeias leve do mieloma pode causar marcada proteinuria, mas pode 
nao ser detectada em exames de fita, necessitando de imunocletroforese ou testes especificos. 

■ EXAMES GERAIS, HEMOGRAMA, ELETRGLITOS E GASOMETRIA 


A hiperpotassemia £ comum e potencialmente fatal, no paciente com LRA. Hipopotassemia 
pode ocorrer nas doen^as que afetam tubulos, sendo a leptospirose o exemplo classico. 

Regra geral, o potdssio s£rico eleva-se em torno de 0,5 mEq/L ao dia, em pacientes oliguricos. 
Hipercalemia grave sugere destruipio celular maci^a, condi^ao observada em quadros de rabdo- 
miolise, hemolise ou Use tumoral. 

As manifesta^oes eletrocardiogrdficas sao: 

1. O ECG pode ser inespecifico ou evidenciar onda T apiculada (T em “tenda”). 

2 . Prolongamento do intervalo P-R. 

3. Alargamento do complexo QRS. 

4. Achatamento e desaparecimento da onda P. 

5 . Finalmente, o surgimento de ondas sinusoidais. 










ALGORITMO 3 ALTERA^OES DO EXAME DE URINA NA LESAO RENAL AGUDA 



Acidose 

Acidose metabolica, com aumento do anion gap, 6 frequentemente encontrada em razao da 
gera<;ao de 50 a 100 mmol/dia de acidos fixos nao volateis (sulfurico e fosforico), que nao podem 
ser excretados por conta da disfun<;ao renal. 

A acidose metabolica pode ser grave (queda superior a 2 mEq/L de HCO } por dia), no caso 
de superposi<;ao de eventos adicionais geradores de H% como na cetoacidose, intoxica<;ao com 
etilenoglicol, acidose ldtica secundaria & hipoperfusao tecidual ou na sepse. 
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TABELA 6 Microscopia e sedimento urinbrio na LRA 

■ Leucocituria e cilindros leucocitbrios: podem indicar a presenga de infecgao urinaria, nefrite 
intersticial aguda ou glomeruloinefrite 

■ EosinofilCiria: pode indicar nefrite intersticial aguda, glomerulonefrite, cistite, pielonefrite, 
doenga ateroembdlica 

• HematOria: confirma se a positividade da fita reativa 6 uma verdadeira hematuria (aumento do 
nOmero de hembcias), ou se 6 causada por pigmentos (hemoglobina ou mioglobina). HematOria 
microscdpica ou visfvel pode ocorrer em vdrias condigbes, p. ex., glomerulonefrite, vasculite, 
microangiopatia trombbtica 

• Hembcias dismbrficas no sedimento urinbrio, principalmente, na forma de acantbcitos (formato 
de anbis), podem indicar hematuria de origem glomerular 

■ Cilindros hialinos: formados apenas por protefnas tubulares (uromodulina - proteina de Tamm- 
Horsfall), eles sao visiveis em casos de desidratagao, exerclcio flsico intenso, ou em associagao a 
proteinuria glomerular 

■ Cilindros hembticos: formados por glbbulos vermelhos, indicando origem glomerular, como no 
caso das glomerulonefrites e vasculites. Tambbm pode ocorrer nas microangiopatia trombbticas 

■ Cilindros granulares: formados por cblulas epiteliais tubulares e restos celulares associados a 
debris (muddy brown granular cast), eles sbo caracteristicos de pacientes com lesao tubular 
aguda (NTA). Podem estar presentes na nefrite intersticial aguda, vasculite, glomerulonefrite 

■ Cilindros granulares pigmentados + cilindros hialinos: hemoglobinuria, mioglobindria, necrose 
tubular aguda, nefrite intersticial aguda 

■ Cilindros lipoides: observados quando ocorre proteinuria maciga, como na doenga nefrbtica 

• Pesquisa de cristais com microscopia de luz polarizada: cristais de bcido urico na slndrome de 
lise tumoral 

■ Cristais de oxalato de calcio: podem sugerir intoxicagbo por etilenoglicol 

■ Outros cristais: uso de sulfonamidas, indinavir, etc. 


Outros eletroiitos 

1. Hiperfosfatemia (6 a 8 mg/dL) tambem e frequente na LRA. 

a Hiperfosfatemia grave (atb 20 mg/dL) pode ser observada em pacientes hipercatabolicos 
ou quando a LRA se associa a quadros de intensa destruigao celular, como rabdomiblise, 
hemblise ou lise tumoral. 

a Depbsitos metastaticos de fosfato de cdlcio podem levar a hipocalcemia, particularmente 
quando os produtos calcio (mg/dL) e fbsforo (mg/dL) excedem 60. 

2. Hipocalcemia e comum; na maioria das vezes e assintomatica, mas pode ser grave com pro- 
longamento do intervalo QT (causa arritmias) e espasmos musculares (inclusive laringoes- 
pasmo). 

3. Calcio serico normal ou elevado pode indicar doenga de base que cursa com hipercalcemia, 
p. ex., mieloma multiplo. 

4. Hipermagnesemia leve i vista em LRAs oliguricas e reflete a perda da capacidade de excretar 
o magnesio ingerido ou proveniente de medicagoes. 

5. Hipomagnesemia ocasionalmente complica LRAs nao oliguricas associadas a cisplatina ou 
anfotericina B. 








Hemograma, coagulograma e hemolise 

1. A anemia se desenvolve rapidamente na LRA por causas multifatoriais: inibi^ao da eritro- 
poiese, presen^a de hemdlise, sangramento, hemodilui^io e redu<;ao da meia-vida media dos 
gldbulos vermelhos. 

3 Anemia grave na ausencia de sangramento pode sugerir anemia hemolitica, microangio- 
patia ou mieloma. 

2. Eosinofilia pode ocorrer na nefrite intersticial, granulomatose eosinofilica com poliangiite 
(Churg-Strauss), poliarterite nodosa e doen^a ateroembolica. 

3. Plaquetopenia: pode indicar doen<;a associada (p. ex., cirrose, lupus), sepse, determinadas 
infec0es tropicais e microangiopatia, entre outras. 

4. Marcadores de hemolise, como eleva^ao de bilirrubina indireta, de desidrogenase latica, 
queda de haptoglobina e reticulocitose, apontam para microangiopatia trombotica ou CIVD 
(p.ex., sepse, dengue, febre amarela, etc.). 

5. Esquizocitos: microangiopatia trombotica. 

6. Prolongamento do tempo de sangramento pode ocorrer na LRA secundariamente a plaque¬ 
topenia ou disfunqao plaquetaria pela azotemia. 


Outros exames 


1. Enzimas musculares, como creatinafosfoquinase (CPK) ou aldolase, podem estar extrema- 
mente elevadas na rabdomidlise. 

2. O acido urico 6 filtrado e secretado pelo tubulo proximal. 

3 Hiperuricemia leve (12 a 15 mg/dL) e frequente na LRA. 

° Niveis mais elevados sugerem aumento da sua produ<;ao, como na sindrome de Use tumo¬ 
ral maci^a, causando LRA intrinseca toxica. 

3 Hiperuricemia marcante tambem pode ocorrer na rabdomiolise. Na lise tumoral, a CPK e 
normal ou pouco alterada. 

3. AvaUa^ao de doen^as sistemicas, vasculites, doen^as glomerulares, microangiopatia: deve ser 
solicitada de acordo com os achados cUnicos e hipoteses diagnosticas, em casos especificos 
(ver se<;ao “Diagndstico Diferencial e Pistas para Etiologia da IRA”): 

3 Provas de atividade inflamatoria: VHS e/ou proteina C reativa. 

3 Marcadores imunoldgicos, como fator antinucleo (FAN), anti-DNA de dupla fita, etc. 

3 Anticorporpo antimembrana basal glomerular. 

3 Anticorpos anticitoplasma de neutrbftlos. 

3 Avalia<;ao da atividade do sistema do complemento. 

3 Crioglobulinas slricas. 

3 Sorologias: hepatite B, hepatite C, HIV, etc. 

3 Medida dos niveis sericos de ADAMTS13 e teste para toxina Shiga (PTT e SHU). 

3 Procura de focos infecciosos (endocardite, abscessos). 

3 Outros exames. 
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■ EXAMES POR IMAGEM 


Podem ser liteis na avalia^ao de obstru^ao do trato urinario, calculos, massa renal, analise de 
fluxo para verificar a patencia de arterias e veias renais, diagnostico de refluxo vesicoureteral ou 
de bexiga neurogenica. 

A ultrassonografia foi descrita anteriormente na se<;ao “Achados Clinicos”, subitem “Ultras- 
sonografia de beira de leito”. 
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Um exame formal, realizado pelo radiologista, pode ser util em casos duvidosos, anormali- 
dades obstrutivas, ou em determinadas condi^oes (p. ex., Doppler para trombose de veias renais). 

Ultrassom Doppler pode auxiliar na detec^ao de obstru 9 ao, problemas na perfusao renal cau- 
sadas por trombose de arterias renais ou de veias renais, e sugerir NTA (indice de resist^ncia > 95%). 

Tomogralia, mesmo quando feita sem o uso de contraste, pode ser util no trauma, na identi- 
fica^ao de calculos renais, ou para caracterizar, mais detalhadamente, massas, tumores e doen^as 
retroperitoneais. 

Em alguns casos a ressonancia pode ser util, mas o contraste (gadolinio) deve ser evitado, 
pois pode levar a um grave quadro denominado fibrose sistemica nefrogenica, situa^ao que pode 
ocorrer em pacientes com clearance abaixo de 60 mL/min. O gadolinio e contraindicado, se clea¬ 
rance < 30 mL/min. 

Cintilografia com tecnecio pode ser util em algumas circunstancias: 

■ Pode sugerir NTA, quando ha acumulo progressive do radioisotopo no par&nquima, mas 
sem excre<;ao urinaria significativa. 

■ Capta^ao ausente na necrose cortical aguda ou glomerulonefrite. 

■ Pode avaliar o fluxo plasmatico renal efetivo, indicando bom potencial de recupera^ao em 
caso de fluxo adequado. 


■ BI6PSIA renal 
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Bidpsia renal nao 6 indicada no departamento de emergencia. 

Nos pacientes internados em enfermaria ou UTI, cuja LRA nao d associada a isquemia ou 
toxinas, se a causa da LRA nao e pre-renal, p6s-renal, e permanece sem etiologia, apds estudos 
laboratoriais e exames de imagem, biopsia renal guiada por ultrassom pode ser indicada: 

1. Vasculite ou glomerulonefrite aguda sao hipoteses e podem necessitar de medicamentos 
imunossupressores. 

2 . Para distinguir nefrite intersticial aguda de outras causas de lesao renal aguda. 

3 . Em pacientes com rapido declinio da fun<;ao renal associado a hematuria e cilindros hemA- 
ticos a biopsia pode informar indicar uma op^ao terapeutica, por exemplo, plasmaferese na 
doeneja antimembrana basal glomerular (doen^a de Goodpasture). 

A biopsia renal pode ajudar a determinar a etiologia em > 90% dos pacientes, fornecer 
bases para justificar uma terapeutica mais agressiva (corticoides, imunossupressores, plasmafe¬ 
rese), bem como para determinar o prognostico renal pela avalia^ao histologica de componentes 
inflamatdrios e fibrdticos. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL E PISTAS DIAGN6STICAS 


■ LRA PR^-RENAL 


1. O contexto clfnico, em conjunto com cuidadosa anamnese e exame fisico, permitem estreitar 
o diagnostico diferencial da etiologia da LRA. 

2 . LRA pr^-renal deve ser sugerida, se houver relato de vbmitos, diarreia, poliuria associada a hi- 
perglicemia (estado hiperosmolar hiperglicemico), uso de diureticos, 1ECA, ARA-II ou AINHs. 

3 . Sangramento tambem pode sugerir hipovolemia. 

4. Clinicamente, sinais de desidrata^ao (diminui^ao do turgor da pele, mucosas secas), taqui- 
cardia, hipotensao postural, extremidades ffias e tempo de reenchimento capilar prolongado 
sao sugestivos de etiologia pre-renal. 

5 . O ultrassom POC pode evidenciar cava inferior com colapso inspiratorio, cora<;ao hipercon- 
tratil, eventualmente, liquido livre na cavidade peritoneal, o que pode sugerir sangramento 
ou pancreatite. 






6. Laboratorialmente, com as restri^oes ji descritas, pode-se encontrar: 

a FE^ < 1%, FE^ < 35% e osmolalidade urinaria elevada (> 500 mOsm/kg). 
a Rela^ao ureia/creatinina serica >40:1. 
a Cilindros hialinos, com sedimento pouco alterado (inocente). 

7. O uso de novos biomarcadores (NGAL, KIM-1,1L-18, etc.) para diferenciar LRA pr^-renal 
de intrinseca 6 promissor, uma vez que , espera-se ser possivel avaliar diretamente a fun^ao 
da cllula tubular. 

8 . Dois diagnosticos diferenciais de grande relevancia: 

a. Pacientes com insuficiencia hepatica cronica avangada exibem um perfil hemodinamico 
particular, que se assemelha ao da LRA pr£-renal, a despeito de um excesso corporal total 
de volume. A resistencia vascular sistemica e marcadamente reduzida, primariamente,por 
conta da vasodilata^ao esplancnica, associada a intensa resposta vasoconstritora nos rins. 
Deple^ao de volume ou peritonite bacteriana espont&nea, p. ex., podem romper esse fragil 
equilibrio, levando a denominada sindrome hepatorrenal. Nessa circunstancia, deve-se 
coletar o liquido ascitico para descartar PBE e prescrever albumina, dois dias seguidos, se 
o exame de urina estiver pouco alterado, e uma LRA pos-renal tiver sido afastada (ver ca- 
pitulo especifico do livro). Estudos estao em andamento e 6 possivel que os novos biomar¬ 
cadores consigam diferenciar, de maneira mais precisa (e precoce), se a LRA e pre-renal, 
hepatorrenal ou intrinseca (p. ex., sepse, toxinas). 

b. No paciente com insuficiencia cardiaca, a presenqi de achados dinicos relacionados 4 
descompensa^ao (dispneia, estertores pulmonares, turgencia jugular, edema, B3, perfu- 
sao periferica inadequada), ultrassom POC compativel (cava dilatada, cora^ao hipoci- 
n&ico, sindrome intersticial pulmonar, derrame pleural bilateral) e achados laborato- 
riais de LRA pr£-renal (se uso de diuretico, FEUr e melhor que a FENa), o diagnostico 
provavel e de sindrome cardiorrenal. 
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■ LRA P6S-RENAL 


1. Achados dinicos de prostatismo, antecedente de doen^a prostatica, nefrolitiase, malignidade 
pelvica ou para-a6tica devem sugerir LRA pos-renal. 

a. Homens idosos sao particularmente de maior risco, com hiperplasia prostatica ou can¬ 
cer, comumente levando a obstru^ao parcial ou total ao fluxo urinario. 

b. Mulhcres: antecedentes de cirurgia pelvica, cancer pelvico ou irradia^ao pelvica sao 
causas mais frequentes. 

c. Em ambos os sexos: obstru^ao de sonda vesical, bexiga neurogenica, infec^ao urinaria 
associada ou uso de anticolinergicos sao possiveis etiologias. 

2. Dor nos flancos e/ou lombar, do tipo em cdlica, que se irradia para a virilha, sugere obstru^ao 
ureteral aguda (Algoritmo 4). 

3. Nocturia, urgencia e hesita^ao urinaria podem ser encontrados na doen^a prostatica. Ple¬ 
nitude abdominal e dor suprapubica podem ocorrer, se a bexiga estiver muito distendida. 
Exame digital da prbstata deve ser realizado, rotineiramente, em pacientes do sexo masculino 
com LRA. 

4. O exame de urina £ varidvel e pode mostrar proteinuria, cilindros hialinos, leucocituria, he¬ 
maturia e bacteriuria. 

5 . O ultrassom POC £ extremamente util e pode rapidamente demonstrar: 

a. Dilata^ao vesical (“bexigoma”), tanto em uropatia obstrutiva estrutural (p.e x., dincer 
de prdstata), como obstru^ao funcional (bexiga neurogenica). Neste ultimo, deve-se 
investigar desencadeantes, p. ex., infec^ao urinaria ou uso recente de anticolinergicos. 

b. Dilata^ao pelve-ureteral bilateral (ou unilateral, em caso de rim unico ou doen<;a renal 
cronica). 
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6. Um ultrassom formal pode confirmar a obstru^ao, todavia, pode ser normal, se a obstru^ao 
for muito recente, o paciente estiver desidratado ou se a obstru^o for subaguda/cronica e 
exista algum mecanismo impedindo a dilata^ao de vias urinarias (p. ex., fibrose retroperito¬ 
neal, fibrose por transplante, tumor, etc). 

7. Tomografia e/ou cistoscopia com pielografia retrograda sao indicadas se ainda existir a sus- 
peita clinica de obstru<;ao (dor em colica recente, eleva^ao de creatinina, cilculos, coagulos, 
necrose papilar, pus/detritos bacterianos). 

LRA obstrutiva por necrose papilar 

As papilas renais formam a por^ao da ponta das pi ram ides e estao localizadas proximas aos 
cilices renais, na regiao profunda na medula renal. Essas por<;oes mais intemas dos rins sao pou- 
co vascularizadas, se comparadas ao cortex, e fisiologicamente funcionam em um ambiente com 
alta osmolalidade (pode chegar a 1.200-1400 mOsm). Isso justifica por que as papilas renais sao 
sensiveis a isquemia. 


































































Necrose de papilas e uma complicaepao que mais frequentemente ocorre: 

1. Em pacientes com diabetes mellitus. 

2 . Associada ao uso de AINHs. 

3 . Na doeiKja falciforme e tra<jo falciforme. 

4 . Como complica^ao da pielonefrite aguda (rara hoje em dia). 

Hematuria macroscdpica, indolor, e a manifesta^ao mais frequente, na maioria das vezes, 
sem a necessidade de tratamento especifico, apenas de suporte. 

Todavia, o quadro necrotico pode ser mais acentuado, com forma^ao de coagulos, manifes- 
tando-se com dor em colica, obstru<;ao do trato urinario, nessa circunstancia, com a necessidade 
de interven^ao para desobstru^ao. 

O ultrassom pode ajudar na exclusao de outras anormalidades, como calculos, e pode de- 
monstrar necrose papilar (hiperecogenicidade da medula interna). TC multidetector pode identi- 
ficar, precocemente, a necrose meduiar e papilar e permite a visualiza^ao de todo o rim, facilitando 
a identifica<;ao de outras condi<;6es (diagnostico diferencial). 


■ LRA ASSOCIADA A ISQUEMIA 


Em geral, e consequencia de hipoperfusao renal prolongada, sendo uma extensao da LRA 
pr^-renal grave e nao corrigida (ver a Tabela 2), frequentemente, acometendo grupos de risco 
(Tabela 7). 

A persist£ncia do baixo fluxo sanguineo renal ocasiona uma s£rie de danos funcionais e es- 
truturais aos tubulos, com fenomenos isquemicos, inflamatdrios e apoptose, entre outros, redu- 
zindo ainda mais a TFG. Essa progressao, de LRA pre-renal para LRA associada a isquemia, e um 
continuum que depende da gravidade e dura^ao do insulto fisiopatologico, insultos coexistentes (p. 
ex., infec^ao, drogas nefrotoxicas, rabdomiolise etc.), comorbidades, ou antecedente de nefropatia. 
Por isso, alguns fatores podem alterar a eficacia dos mecanismos contrarregulatorios, causando a 
LRA, ou contribuindo para que ela se desenvolva mais rapidamente (Tabela 7). Entretanto, nem 
todos os casos de LRA isquemica passam por uma fase de LRA pre-renal, p. ex„ quando a instala- 
<^ao do evento hipovolemico e rapida e grave. 

Causas mais frequentes de LRA associada a isquemia sao: sepse grave/choque septico, hemorra- 
gia, trauma, exacerba^ao grave da IC, pancreatite aguda ou p6s-parada cardiorrespiratoria (Tabela 8). 
Principais caracteristicas: 

1. Frequentemente cursa com oliguria. 

2 . FE Nj > 2%, FE U > 50% e osmolalidadc urindria (< 350 mOsm/kg). 

3. Relagao ureia/creatinina s^rica < 20:1. 

4. Discreta proteinuria na fita reagente e < 1 g/dia 

TABELA 7 Concedes que podem agravar a evolu^ao da LRA pr6-renal 

1) Anti-inflamat6rios: pela redugao da slntese de prostaglandinas, prejudicando a dilataqAo da 
arten'ola aferente 

2) lnibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou antagonistas da angiotensina II: 
impedem a vasoconstrigdo de arterlola eferente, o que leva a reduqdo da pressao hidrostdtica 
capilar glomerular 

3) Excesso de diur^ticos: dificulta ou impede a reabsor^o de sal e dgua 

4) Doenca renal crfinica previa: altera<;6es em vdrios mecanismos protetores 

5) Hipertens5o de longa data, aterosderose, envelhecimento: hialinose e hiperplasia miointimal, o 
que leva ao estreitamento estrutural das arteriolas, prejudicando a capacidade de vasodilataqao 
de arten'ola aferente 
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5. Present de cilindros granulares: sao sugestivos de NTA e estao presentes em 75% dos casos 
(sua ausencia nao deve descartar isoladamente NTA). 

6 . Presen^a de cilindros hialinos. 

7. Ausencia de: hematuria, cilindros hemdticos, leucocituria ou cilindros leucocitdrios. 


■ LRA INTRlNSECA ASSOCIADA A TOXINAS "EXTERNAS" 


Os rins sao particularmente suscetiveis a agentes toxicos, por conta da alta perfusao san- 
guinea (20 a 25% do debito cardiaco), e do continuo e marcante processo de reabsor<;ao de agua 
e eletrolitos. Isso gera uma elevada concentrate de substancias circulantes nos tubulos, inters- 
ticio e endotelio, o que o torna exposto rapida e diretamente a qualquer agente toxico circulante. 
Aldm disso, as celulas tubulares proximais t£m um sistema de transporte ativo de solutos orgd- 
nicos, estando, portanto, mais diretamente expostas a agentes toxicos. Isso significa que todas 
as estruturas do 6rgao sao vulneraveis a lesoes toxicas, incluindo os tubulos, intersticio, vasos e 
o sistema coletor. 

Uma vez exposta a um tdxico, tal como acontece com outras formas de LRA, alguns fatores 
aumentam o risco para LRA, como: idade avan^ada, comorbidades, doenc^a renal cronica ou azo¬ 
temia pre-renal. 


LRA induzida por contraste 

Contrastes usados em exames de tomografia ou para imagens durante procedimentos cardiovas- 
culares (p. ex., angiografia coronariana) sao as causas mais importantes de LRA relacionada a toxinas. 
Os mecanismos implicados na LRA induzida por contraste incluem: 

1. Redu<;ao da TFG por vasoconstri^ao de arteriolas, com hipoxia na por^ao externa da me- 
dula renal. 

2. Dano citotdxico direto nos tubulos por conta de altas concentrates do contraste nesse segmento. 

3. Obstruto transitoria dos tubulos com material de contraste precipitado. 

Apesar de o risco ser extremamente baixo naqueles com fun<;ao renal normal, algumas con- 
di^oes aumentam o risco, sobretudo, quando associados (Tabela 9). 

As principais caracteristicas da NTA induzida por contraste estao descritas na Tabela 10. 


TABELA 8 LRA intrinseca associada a isquemia ou toxinas 


Mecanismos Etiologias 


LRA intrinseca 
associada £ 
isquemia 


■ Prolongada hipoperfusao renal; muitas vezes, extensao de LRA pre-renal grave 
e nSo corrigida (ver Tabela 2), frequentemente, em grupos de risco (Tabela 7) 

■ Exemplos: sepse grave/choque septico, choque de qualquer etiologia, 
hemorragia, trauma, exacerbacSo grave da 1C, pancreatite aguda, p6s- 
parada cardiorrespiratOria etc. 


LRA intrinseca 
associada a 
nefrotOxicos 


■ "Toxinas endOgenas": rabdomiblise (mioglobina), hemoglobinuria (malaria, 
transfusao incompatlvel), nefropatia aguda pelo acido urico (lise tumoral) 

■ AntibiOticos: aminoglicosldeos, anfotericina, pentamidina, foscarnet, 
aciclovir, tenofovir, cidofovir, indinavir 

■ Contrastes iodados 

■ Quimioterapicos: cisplatina, carboplastina 

■ Intoxicaqao aguda por etilenoglicol, solventes organicos (p. ex., tetracloreto 
de carbono) 









TABELA 9 Risco de LRA induzido por contraste 


Risco relacionado ao paciente 

Risco relacionado ao procedimento 

■ Doenga renal crdnica (quando maior o 
estddio KDIGO, maior o risco) 

■ Volume de contraste (quanto maior o volume, 
maior o risco) 

■ Diabetes, hipertensSo, insuf. cardiaca 

■ Contraste de alta osmolalidade 

■ Instabilidade hemodinfimica 

■ Procedimentos com multiplas sequdneias (v^rias 
infusdes) 

■ Deplegao de volume intravascular 

■ Nova exposigSo ao contraste em curto periodo 
(< 48-72 h) 

■ Idade avan?ada (sobretudo > 75 anos) 


TABELA 10 Caracteristicas da LRA associada ao contraste 

1) Eleva^ao de creatinina: 24 a 48 horas apds o uso do contraste, pico em 3 a 5 dias, e normalizagao 
em 7-10 dias 

2) Necessidade de dtelise: rara, exceto no paciente com doem;a renal crdnica e fatores de risco 
associados (Tabela 9) 

3) Em geral, a LRA d n3o oligurica 

4) FEh.< 1 % e osmolalidade alta (assemelhando-se £ LRA prd-renal) 

5) Sedimento urin^rio: inespedfico ("inocente") 


Antibioticos e LRA intnnseca 

Alguns antibioticos sao comumente associados com LRA por nefrotoxicidade, como amino- 
glicosideos, anfotericina e pentamidina (ver a Tabela 8). 

Ate 20% dos padentes em uso de aminoglicosideos evoluem com nefrotoxicidade, mesmo com 
a administrate correta, e com os niveis plasmaticos na faixa terapeutica, sendo a toxicidade mais re- 
ladonada a dose cumulativa total. Os aminoglicosideos sao ftltrados livremente, acumulam no cortex 
renal, onde as concentra^oes podem exceder muitas vezes aquela do plasma. Dose unica diaria deve 
ser a escolha, se for possivel. Idade avanqida, antecedente de doen^a renal crdnica, deplete de volume 
e uso de outras drogas ncfrotoxicas aumentam a chance de LRA. As principals caracteristicas sao: 

1. Manifesta-se apds 5 a 10 dias de tratamento, comumente, a LRA e do tipo nao oligurica. 

2. Achados iniciais: isostenuria causada por diabetes insipido nefrogenico. 

3. Perda urinaria de pot&ssio e magndsio, com redu^do dos seus niveis sericos. 

4. A recupera<;ao da fun<;ao renal pode levar semanas, eventualmente, meses. 

Alguns antibidticos, p. ex., aciclovir e sulfadiazina, podem precipitar nos tubulos, causando 
oliguria e obstru<^io intrarrenal. £ de grande import&ncia manter o paciente hidratado, quando 
esses antibidticos sao administrados. 

Vdrios compostos quimicos causam um efeito direto nas arteriolas aferentes, levando a vaso- 
constri<;ao e redu<;ao abrupta da TFG, p. ex., contrastes iodados, cidosporina e tacrolimus. 

Outros compostos promovem lesao tubular por agressao tdxica direta, o que leva k destrui<;ao 
celular semelhante 4 provocada por isquemia prolongada. 


■ LRA INTRiNSECA ASSOCIADA A TOXINAS “END6GENAS" 


Os tr&s representantes mais importantes de nefrotoxinas “enddgenas” sao a mioglobina, a 
hemoglobina e o dcido urico. 
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A mioglobina, e varias outras substancias potencialmente nefrotoxicas, sao liberadas na cir- 
cula<jao quando hd lesao ou destrui<;ao muscular, de etiologia traumatica ou nao traumdtica, con- 
di^ao essa conhecida como rabdomidlise (Algoritmo 5). 

A LRA, nessa circunstancia, deve-se a: 

1. Vasoconstri^ao intrarrenal, sobretudo pelo efeito scavenger do dxido nitrico, levando a isquemia. 

2. Obstru<;ao do lumen distal dos nefrons: a uromodulina (proteina de Tamm-Horsfall) £ a prin¬ 
cipal proteina da urina, sendo produzida na ponjao espessa da alija de Henle. Especialmente 
no ambiente dcido, a mioglobina se precipita com a uromodulina, obstruindo o ndfron. 

3. Efeito toxico direto da mioglobina: ela e amplamente filtrada, sendo reabsorvida pelo tubulo 
proximal. Isso causa sobrecarga de ferro, dano celular associado ao heme, levando a disfun- 
<;ao e necrose tubular aguda. 

4. Por conta da lesao e destrui<;ao muscular, pode haver redu«;ao do volume circulante efetivo 
pelo sequestra de volume nesse “3° espaijo”, al£m de ativa^ao da cascata inflamatoria, poden- 
do causar uma resposta inflamatoria sist^mica. 

Da mesma forma que na maioria das condi<;6es que levam d LRA, a presen^a de condi<;6es 
associadas, como hipovolemia, infec^ao, doen^a renal prdvia, idade avan^ada ou trauma extenso 
(quando traumatica) aumentam a chance de que a disfun^ao renal seja mais grave. 

Caracteristicas da rabdomidlise: 

1. Em geral, ha pistas clinicas sugestivas de miopatia aguda. 

2. Nos casos mais graves, a apresenta^ao pode ser dramdtica, com oliguria ou anuria, e rapida 
eleva^do da creatinina (ate 1 a 3 mg/dL/dia). 

3. Hiperfosfatemia, hiperuricemia, hipocalcemia, acidose com aumento do anion gap, e despro- 
porcional hiperpotassemia sao achados que apontam para rabdomidlise. 

4. Creatinina fosfoquinase sdrica 6 marcadamente elevada, assim como outras enzimas mus- 
culares. 

5. Muitas vezes, a primeira pista diagnostica e a mudan^a de Colorado da urina, que se torna 
escurecida. A positividade do heme na urina, com ausSncia de hematuria no exame micros- 
copico, deve sugerir o diagnostico. A FE Nj pode ser normal. 

6 . Cilindros granulares pigmentados sao tipicamente presentes. 


Hemoglobina 

A LRA ocorre quando existe um quadra agudo e relevante de hemdlise intravascular. Nessa 
circunstancia, hemoglobina livre no plasma (hemoglobinemia) causa marcantes efeitos citotoxicos 
e inflamatdrios, libera^ao de inumeras citocinas, aumento da adesao e agrega^ao plaquetaria, e 
obstru<;ao vascular. 

Uma serie de manifesta<;6es podem surgir em consequencia do quadro hemolitico agudo, como: 
febre, calafrios, dor lombar ou nos flancos, dor toricica, vdmitos, dispneia, hipoxemia, taquicardia e 
hipotensao. Da mesma forma que na mioglobinuria, a hemoglobinuria torna a urina escurecida. 

As principals causas de LRA e hemoglobinuria sao: 

1. Malaria (Plasmodium falciparum ); ver a seguir em “LRA Associada a Infec^oes Tropicais”. 

2 . Infec^ao anaerdbica pelo Clostridium (C. perfringens e C. septicum). 

3. Acidente com animais pe<;onhentos (p. ex., acidente loxoscelico). 

4. Deficidncia de G6PD (glicose 6-fosfato desidrogenase). 

5. Rea<;ao a drogas (p. ex., uso intravenoso de cefalosporinas). 

6 . Hemoglobinuria paroxistica noturna ou hemoglobinuria paroxistica ao frio. 

7. Transfusao sanguinea com incompatibilidade ABO. 

De maneira geral, os mecanismos da LRA na hemoglobinuria sao semelhantes aqueles cau- 
sados pela mioglobina (ver Algoritmo 5). 


ALGORUMO 5 LRA INTRlNSECA T6XICA ASSOCIADA A PIGMENTOS 



A mionecrose pelo Clostridium (gangrena gasosa) e uma grave infec^ao, que cursa com pro- 
nunciada destruiijao de musculos e tecidos pela bacteria anaerobica, al£m de hemolise intravas¬ 
cular. Ela pode ser secundaria a infec^ao de ferimentos pouco vascularizados, ou ser “espontanea”, 
cujo mecanismo e dissemina^ao hematogenica da bacteria, geralmente originada no trato gastrin- 
testinal, sendo descrita em pacientes com cancer abdominal, doen<fa inflamatoria intestinal, doen- 
$a diverticular, leucemia, linfomas, quimioterapia, neutropenia e AIDS. Apesar de bacteremia ser 
descrita em 15% dos pacientes, causando rapida e grave hemdlise intravascular, hcmoglobincmia 
tern como causa mais frequente a a^ao hemolitica de toxinas produzidas pelo Clostridium, espe- 
cialmente a toxina alfa. O mecanismo da LRA inclui isquemia renal por hipotensao, lesao tubular 
aguda (NTA) pela mioglobinuria e a hemoglobinuria. 

No paciente com deficifcncia de G6PG, cerca de 2 a 4 dias ap6s a ingestao de uma droga 
oxidante (dapsona, nitrofurantoina ou primaquina), o paciente apresenta um quadro subito 
de ictericia, palidez, hemoglobinuria (urina escura) e queda acentuada da concentra<;ao de 
hemoglobina de 3 a 4 g/dL. Alguns pacientes tamb£m apresentam manifesta0es da hemoglo- 
binemia, como dor lombar e abdominal. 

Acido urico 

Lise celular maci^a, com eleva^ao rapida dos niveis sericos de acido urico, fosforo e potassio, 
pode ser uma complicat^ao de neoplasias de alta taxa de prolifera^ao celular e/ou grande carga 
tumoral. Essa Use pode ser espontanea (nao associada ao tratamento), embora seja muito mais 
frequente ap6s o inicio do tratamento do cancer (radioterapia, quimioterapia, etc.). 

A LRA, nessa circunstancia, se deve a uma soma de fatores que induem: 
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1. Rdpida elevagao do dcido urico s£rico, com a formagio de cristais, que acabam se depositan- 
do e obstruindo os tubulos renais. 

2 . A rapida elevagao do produto calcio x fdsforo leva k formagao de cristais, o que gera calcifi- 
cagao intrarrenal, nefrocalcinose e nefrolitiase. 

3 . Al^m do fendmeno fisico, obstrutivo, os cristais de acido urico e cdlcio-fdsforo ocasionam 
prejuizo na autorregulagao renal, com vasoconstrigao, redugao do fluxo sanguineo renal, oxi- 
dagao e intensa inflamagao. 

4 . Acidose, nauseas e vomitos, com desidratagao, sao achados frequentes na SLT, o que provoca 
a deposigao de cristais nos tubulos renais. 

Os casos de SLT mais graves cursam com LRA oligurica ou anurica, alem de achados clinicos 
relacionados a hipocalcemia, hiperpotassemia, hiperfosfatemia e acidose, como arritmias, tetania, 
caibras e convulsoes. 


■ LRA ASSOCIADA A SEPSE 
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Nos pacientes atendidos na emerg&ncia, a probabilidade do quadro infeccioso agudo apre- 
sentar ou evoluir com LRA 6 maior, se houver caracteristicas clinicas adversas associadas, como: 
idade avangada, doenga renal cronica, insuficiencia hepatica, cancer e diabetes, entre outros. Toda- 
via, a LRA pode complicar qualquer infecgao aguda, em qualquer idade ou circunstdncia. 

Varios fatores e mecanismos distintos contribuem para a LRA no paciente septico, embora 
ainda nao se saiba precisamente o papel exato de cada um, ou mesmo se outros mecanismos ainda 
nio conhecidos sao tao ou mais relevantes (Tabela 11). 

Qualquer agente infeccioso pode levar a LRA associada a sepse. Todavia, germes frequentes 
no ambiente hospitalar, como fungos, determinados Gram-negativos (Acinetobacter, Pseudomo¬ 
nas, etc.) ou estafilococo coagulase-negativo, nao sao frequentes como causa de LRA-aC, exceto 
em situates particulares, como neutropenicos e imunossuprimidos, entre outros. 

Pneumonia, infec<;6es cutaneas, do trato urindrio, abdominais ou sepse sem foco aparente 
sao as mais frequentes, al6m de etiologias relacionadas a epidemiologia local (ver logo a seguir 
“LRA associada a infec^oes tropicais”). 

Principals caracteristicas da LRA associada a sepse: 

1. Cursa com oliguria, ou mesmo anuria, nos casos graves. 

2 . Nas fases iniciais, 6 possivel que o quadro laboratorial seja semelhante ao da LRA pr^-renal, 
mas logo evolui com achados tipidos de lesao tubular aguda (NTA). 


TABELA 11 Mecanismos sugeridos para LRA associada a sepse 

■ Hipovolemia: vasodilatagao com perda de Ifquido para o intersticio, sudorese, vdmitos e redugao 
da ingestao oral 

- HipotensSo: os casos mais graves de LRA na sepse ocorrem nos pacientes em choque, em uso de 
vasopressores, embora jd se saiba que, mesmo sem hipotensao, a TFG pode estar reduzida na sepse 

■ Alteragoes no fluxo sanguineo renal microcirculatdrio ou dilatagao de arterlola eferente: podem 
ser mais relevantes que a prdpria hipotensao 

■ Vasoconstritores: catecolaminas, angiotensina II, endotelina e vasopressina 

■ Citocinas: TNF, IL-1, IL-6 e IL-18, entre outras 

■ Aumento da slntese de espdcies reativas de oxigdnio 

■ Ativagdo de neutr6filos no pardnquima renal, com liberagao de elastase e oxidantes 

■ Agregagao de plaquetas e plaquetas-neutrdfilos, com formagdo de trombos na microcirculagdo 
renal e lesao endotelial 











3. FE Ni > 2%, FE Ur > 50% e osmolalidade urinaria (< 350 mOsm/kg). 

4. Discreta proteinuria na fita reagente e < 1 g/dia. 

5. Presen^a de cilindros granulares e sugestiva de NTA, e esta presente em 75% dos casos (sua 
ausencia nao deve descartar isoladamente NTA). 

6 . Ausencia de hematuria e de cilindros hematicos. 

■ LRA ASSOCIADA A INFECQOES TROPICAIS _ 

Algumas doenqas, ainda frequentes no nosso meio, podem levar a LRA por mecanismos adi- 

cionais alem daqueles descritos na Tabela 11, e incluem: hemolise, hemoblobinuria, rabdomiblise, 

invasao direta do parenquima renal, nefrite tubulo-intersticial aguda, etc. 

LRA na leptospirose 

1. Na leptospirose, existe a invasao direta do parenquima renal pela espiroqueta, caracterizada 
por um modelo unico de LRA nao oligurica associada a hipocalemia. 

2. A hipocalemia £ causada pela desregula<;ao de alguns transportadores nos tubulos, como 
transportador 3 de troca de sodio-hidrogenio proximal (NHE3), cotransportador Na-K-2C1 
e aquaporinas 1 e 2. 

3. Uma marcada resposta imunologica, com infiltrado inflamatbrio tubulo-intersticial misto 
(linfbcitos, plasmocitos, macrofagos e polimorfonucleares), acompanhada por areas focais de 
necrose tubular, e o achado predominante nos casos mais graves. 

LRA na dengue 
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1. Varios mecanismos parecem contribuir para LRA na infecqao pelo virus da dengue. 

2. O aumento da permeabilidade vascular, com marcante extravasamento de plasma para o 
extravascular, incluindo cavidades e brgaos, associado a disturbios da hemostasia, sao os res- 
ponsdveis pela hipovolemia, hipotensao, reduqao da TFG e necrose tubular aguda. 

3. Plaquetopenia e coagulaqao intravascular disseminada (CIVD) podem levar a hemorragia 
digestiva e sangramento espontaneo. 

4. O virus ainda pode causar rabdomiblise, por lesao muscular direta, com um componente de 
mioglobinuria. 

5. Hemblise, deposiqao de complexos imunes nos glombrulos, ativaqao do complemento, vas- 
culite e microangiopatia, podem contribuir pra LRA na dengue. 


LRA na febre amarela 

1. Febre amarela e outras doenqas hemorragicas com acometimento renal podem levar a LRA 
por varios mecanismos. 

2. Fatores pre-renais, como sudorese, vomitos e redu<;ao do debito cardiaco pela miocardite, 
junto com a invasao direta do parenquima renal pelo virus, contribuem para LRA. 

3. Uma combinaqao de varios fatores, como reduqao da sintese hepatica de fatores da coagu- 
laqao, plaquetopenia, CIVD, resposta inflamatoria sistemica e disfun^ao endotelial, levam a 
hemorragia digestiva, que e uma caracteristica da febre amarela, e sangramento espontaneo, 
seja externamente, ou para cavidades e orgaos, contribuindo para o choque e LRA intrinseca. 
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1. Nas formas graves de malaria pelo Plasmodium falciparum, de forma adicional ao quadro 
febril, calafrios e manifestagoes sistemicas da doenga, os pacientes podem evoluir com LRA 
de etiologia multifatorial. 

2 . Alem dos diversos mecanismos comuns aos quadros infecciosos, na malaria, existe uma grande 
quantidade de hemdcias infectadas pelo parasita. For mecanismos variados, isso leva a uma sig- 
nificativa aderencia das hemacias na microcirculagao; elas perdem sua capacidade de deforma- 
bilidade, formam-se microtrombos, o que leva a obstrugao da microcirculagao e isquemia renal. 

3 . Outros mecanismos, como a deposigao de imunocomplexos e a lesao glomerular imunome- 
diada, tambem podem contribuir para a LRA na malaria. 

4 . O quadro hemolitico associado leva a hemoglobinuria, com LRA intrinseca semelhante a 
mioglobinuria. 

5 . Nos quadros mais graves, sobretudo em criangas e adultos nao imunes (sem antecedente de 
malaria), o paciente apresenta urina escurecida, necrose tubular aguda, oliguria e elevagao 
de creatinina. 

■ NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA (LRA INTRlNSECA) 


A neffite intersticial aguda (NLA), talvez melhor denominada como neffite tubulo-intersticial 
aguda, pois afeta tambdm tubulos, e caracterizada por acentuado edema do espago intersticial, com 
infiltragao focal, ou difusa, de c&ulas inflamatdrias (linfocitos e/ou eosindfilos). 

Embora a NLA diagnosticada por biopsia represente cerca de 15% dos casos de LRA inexpli- 
cada, e provavel que a sua incidencia seja bem maior. 

A NLA, mais frequentemente, £ ocasionada por hipersensibilidade a drogas, infec<;6es, ou 
doen<^as sistemicas, p. ex., lupus (Tabela 12). Em series mais recentes, as causas tiveram a seguinte 
distribui<;ao: 

1. Drogas (com antibioticos responsaveis por ate metade desses casos): de 70 a 75%. 

2 . Doen^a sistemica: 10 a 20%. 

3 . Infec<;6es: 4 a 10%. 

4 . Sindrome da nefrite tubulo-intersticial e uveite: 5 a 10%. 


TABELA 12 Nefrite intersticial aguda 


Grupos Etiologias 


Medicamentos ■ Antibidticos: penicilinas, cefalosporinas, rifampicina, sulfonamidas, 
eritromicina, quinolonas 

■ Anti-inflamat6rios 

■ Anticonvulsivantes: fenitolna, fenobarbital, carbamazepina, valproato 

■ Outros: alopurinol, diurdticos (furosemida, tiazidicos), antagonistas da 
histamina H J( inibidores da bomba de prdtons 


Inf echoes 


Infeccoes bacterianas: Staphylococcus, Streptococcus, legionela, salmonela, 
yersinia, brucelose 

Virus: hantavirus, HIV, citomegalovirus, Epstein-Barr 


■ MiscelSnea: leptospirose, micoplasma, histoplasma, riqudtsias 

Doengas ■ Autoimunes: lupus, sindrome de Sjogren, sindrome nefrite intersticial e uveite, 

sistemicas nefrite intersticial granulomatosa, doenga sistemica relacionada a lgG4 

■ Infiltragdes: sarcoidose, linfomas, leucemias 








No nosso meio, leptospirose £ uma causa frequente de NIA, sendo descrita no tdpico “LRA 
Associada a Infec<;6es Tropicais”. 

Alguns dados que poderao ser uteis em rela<jao k etiologia: 

1. Infec^ao: multiplos organismos t£m sido associados com NLA (Tabela 12). 

a Febre alta e quadro cllnico compativel com uma determinada etiologia infecciosa, costu- 
mam ser achados proeminentes (manifesta^oes extrarrenais). 

2 . Sindrome de nefrite intersticial e uveite: essa sindrome £ mais frequente em mulheres. 

a Os achados iniciais podem ser inespecificos, como febre, perda de peso, fadiga, dor ou 
vermelhidao ocular, artralgias ou mialgias. 

a Os achados oculares podem preceder (21%), ser concomitantes (15%), ou ocorrer depois 
(65%) da NIA. 

a Uveite no contexto de NIA tambem pode ocorrer na sindrome de Sjogren e sarcoidose. 

3. NIA associada a sarcoidose e doen^as autoimunes: manifesta^oes extrarrenais devem sugerir 
a etiologia. 


Nefrite intersticial aguda causada por drogas 


Incidencia crescente em idosos. O desenvolvimento de NIA induzida por drogas nao 6 dose- 
-dependente, e recidiva ou exacerba^ao, podem ocorrer com uma segunda exposi^ao a ela ou a 
uma droga relacionada. 

Caracteristicas sugestivas: 

1. Inicio das manifesta?6es renais: em mAdia 3 a 10 dias ap6s a exposi<;ao ao fdrmaco; pode 
variar de 1 dia (p. ex., rifampicina) a varios meses com AINHs. 

2 . Manifesta^oes clinicas: inicio agudo ou subagudo de nauseas, vdmitos e mal-estar. No entan- 
to, os pacientes podem nao ter sintomas relevantes (Figura 6). 

3 . Oliguria pode ocorrer em ate metade dos casos. 

4 . Triade classica de febre baixa, erup<;oes cutaneas e artralgias £ rara hoje em dia (5 a 10% dos 
pacientes), sobretudo, NIA associada a AINHs. 

5 . NIA associada a antibioticos: 

a Febre baixa (27 a 36%), rash cutaneo (15 a 22%) ou artralgias (15 a 45%). 
a Eosinofilia em cerca de 23 a 35% dos pacientes. 

6 . Achados tipicos do exame de urina na NIA: 
a Leucocituria. 

a Pode haver cilindros leucocitirios. 
a Hematuria microscbpica: 50 a 70%. 

a Proteinuria nao nefrotica: presente na maioria (pode ser nefrotica com AINHs). 

7. Eosinofiluria (2 1% dos leucbcitos): nem confirma e nem afasta NIA, sendo pouco util. 

a Um estudo sugeriu que, se usados eosinofilos > 5%, a sensibilidade chega a 20%, com 
especificidade de 91,2%. 

a TambAm podem cursar com eosinofiluria: doen^a ateroembolica, cistite, pielonefrite, glo- 
merulonefrite. 

8 . Achados de dano tubulointersticial, como sindrome de Fanconi e acidose tubular renal, po¬ 
dem estar presentes. A fra^ao de excre^ao de s6dio pode ser > 1%, o que £ indicativo de dano 
tubular, ou pode ser < 1%. 
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■ LRA NA SINDROME NEFRITICA AGUDA/VASCUUTE 


Glomerulonefrite (GN) aguda pode representar uma doen$a renal primaria ou pode ser se- 
cundaria (Tabela 13). 
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% dos pacientes 

FIGURA 6 Nefrite intesticial aguda por medicamentos. 


TABELA 13 LRA na sindrome nefritica aguda/vasculite 


Mecanismos 

Etiologias 

Deposi<;3o granular de 

■ Glomerulonefrite aguda p6s-infecciosa 

complexos imunes 

■ Endocardite infecciosa 

■ Nefrite lupica 

■ Vasculite IgA (purpura de Henoch-Schdnlein) 

■ Nefropatia IgA 

• Outras: vasculite crioglobulinemica, glomerulonefrite 
membranoproliferativa 

Deposigao linear de 
complexos imunes 

■ Doenga antimembrana basal glomerular (doenqa de Goodpasture) 

Paucimune (sem 

■ Granulomatose com poliangiite (Wegener) 

complexos imunes) 

■ Poliangiite microscdpica 

■ Granulomatose eosinofllica com poliangiite (Churg-Strauss) 

■ Glomerulonefrite cresc&ntica idiop3tica 


Achados como hipertensao, edema, dispneia, hipervolemia e urina escura podem sugerir GN 
aguda. Eventualmente, a hipotese e levantada por LRA e altera^oes do exame de urina (hematuria, 
proteinuria e cilindros hematicos). 

Bidpsia renal muitas vezes d necessdria para determinar o diagndstico especifico de vasculite. 
No entanto, quando a glomerulonefrite e secundaria a uma doen^a sistemica, como o lupus erite- 
matoso sist£mico, os achados clinicos, em conjunto com exames complementares e de atividade 
lupica, permitem sugerir o diagndstico de nefrite lupica aguda. 

Todavia, como regra geral, extensa investiga^ao laboratorial para identificar a causa da glo¬ 
merulonefrite aguda deve ser conduzida com o paciente internado (enfermaria ou UTI) e nao no 
departamento de emerg£ncia. 


■ LRA INTRiNSECA ASSOCIADA A DOENCA VASCULAR _ 

LRA associada a doen^a vascular pode ser classificada de acordo com o tamanho do vaso 
afetado: pequenos vasos ou de m^dio-grandes vasos (Tabela 14). 





























TABELA 14 LRA nas doen^as de pequenos e grandes vasos* 

Grupos 

Etiologias 

Medios vasos* 

■ Trauma 

■ Dissecgao de arterias renais 

■ Trombose ou emboliza<;ao para arterias renais 

■ Trombose de veias renais bilaterais 

• Poliarterite nodosa 

Pequenos vasos* 

■ Doenga ateroembblica 

■ Crise hipertensiva com retinopatia avangada (hipertens3o maligna) 

■ Crise renal relacionada 4 esclerodermia 

■ Sindrome hemolitico-uremica 

■ Purpura trombocitopenica trombbtica 

■ Microangiopatia trombbtica associada a drogas 

■ Pre-ecISmpsia/sIndrome HELLP (hemblise, elevagSo de enzimas hepbticas 
e plaquetopenia) 


* Nao associadas primariamente 4 glomerulonefrite aguda/vasculite. 


Doen^as de m^dio-grandes vasos levam 4 LRA, se forem bilaterais (ou unilateral, se o pacien- 
te tiver apenas um rim ou doen^a renal crdnica significativa). As causas mais comuns sao trauma 
e sindrome abrtica aguda, com dissec<;4o de arenas renais. 

Embolia renal ou trombose de arterias renais podem causar infarto renal, geralmente mani- 
festado por dor subita no(s) flanco(s), dorso ou abdome superior. Achados urinarios, como he¬ 
maturia, sao varidveis. Febre, nauseas e vdmitos nao sao incomuns. Em alguns casos, emboliza^ao 
para outros sitios ou orgaos podem sugerir o diagnostico de emboliza^ao renal. 

Trombose bilateral de veias renais pode se manifestar com nauseas, vomitos e dor nos 
flancos. No exame de urina, hd hematuria, minima proteinuria, e nao hd elementos celulares 
anormais. Fatores predisponentes incluem: nefropatia membranosa, sindrome do anticorpo an- 
tifosfolipide e cdncer. 

Varias doen^as que afetam os pequenos vasos intrarrenais podem causar I.RA, sendo divididas 
em dois grandes grupos: doen^a ateroembolica e doen^as associadas a trombose e microangiopatia. 

Doen^as associadas a microangiopatia trombotica sao condifdes sistemicas que cursam com 
lesao de cdlulas endoteliais de capilares e arteriolas, formaqio de trombos hialinos e plaquetdrios, 
levando a obstru<;ao da microcircula^ao. Achados que devem sugerir a condi^ao: 

1. Anemia hemolitica, reticulocitose, eleva^ao de desidrogenase ldtica, de bilirrubina indireta e 
redu^ao da haptoglobina. 

2. Plaquetopenia. 

3. Esquizocitos. 

A LRA associada 4 microangiopatia e causada pela lesao de cllulas endoteliais, com edema 
(endoteliose), fibrose da intima arterial e forma^ao de trombos de fibrina + agregados plaqueta- 
rios, na microcircula^ao renal. Esses trombos podem se estender para o polo vascular arterial, 
produzindo colapso glomerular e, por vezes, necrose cortical. 


Sindrome hemolitico-uremica 

1. A sindrome hemolitico-uremica (SHU) deve ser sugerida pela presen^a de anemia hemoliti¬ 
ca microangiopatica e LRA. 
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2. Ela ocorre mais comumente em crian^as, ap6s infec<;ao gastrintestinal pela E.coli entero- 
-hemorragica produtora de toxinas (Shiga ou verotoxinas), tradicionalmente, com o sorotipo 
0157: H7. Entretanto, varios outros sorotipos de E. coli, alem da Shigella dysenteriae, tambem 
podem causar a SHU. 

3. Diarreia, muitas vezes sanguinolenta, precede a SHU dentro de uma semana em > 80% dos 
casos. Dor abdominal, colicas e vbmitos sao frequentes, ao passo que a febre e tipicamente 
ausente. 

4. SHU tambem pode ocorrer na adolescencia ou vida adulta, e seu mecanismo envolve a des- 
regula^ao do complemento, sendo, por isso, chamada de SHU atipica. Os pacientes afetados 
tern baixos niveis de C3, mas niveis normais de C4, caracteristicos de ativa<;ao da via alter- 
nativa. 

5. Manifestaifoes neurologicas podem ocorrer em 10 a 33% dos pacientes, e induem: irritabili- 
dade, letargia, confusao, acidente vascular cerebral (trombotico ou hemorragico), convulsoes 
e coma. 

6. Complicates gastrointestinais podem incluir necrose e perfura^ao de al^as, estenose ou 
pancreatite aguda. 

Purpura trombocitopenica trombotica 

1. A purpura trombocitopenica trombotica (PTT) e classicamente descrita com a pentade de 
anemia microangiopatica, trombocitopenia, sintomas neurologicos, febre e disfun^ao renal. 
Todavia, como atualmente ela e diagnosticada mais precocemente, podem faltar alguns des¬ 
ses achados classicos. 

2. Mulheres sao mais acometidas do que homens (3:1). 

3. A idade media do diagnbstico da PTT £ de 40 anos. 

4. A fisiopatologia envolve a ausencia ou redu^ao acentuada da atividade (< 5-10%) de uma 
protease chamada ADAMTS13, que e responsavel pela clivagem de grandes multimeros do 
fator de von Willebrand. O acumulo desses multimeros na microcircula^ao leva & forma<;ao 
de trombos plaquetarios, oduindo arteriolas e capilares. 

a Na forma classica da PTT, ou a deficiencia da enzima e congenita (sindrome de Upshaw- 
Schulman), ou a sindrome e ocasionada por autoanticorpos (IgG ou IgM), que inibem a 
sua atividade, ou aumentam a sua destrui^ao. 

a PTT tambdm pode ocorrer em pacientes com cancer, lupus, doen^as autoimunes, infec- 
<;ao pelo HIV ou algumas drogas associadas 4 microangiopatia. 

5. Os sintomas mais comuns induem: fraqueza, anorexia, nauseas, vbmitos e diarreia. 

6. Em sbries recentes, febre esteve presente em apenas 1/3 a 1/4 dos casos. 

7. Achados neurologicos induem cefaleia, confusao, convulsoes, deficits sensoriais e motores, 
podendo fiutuar ao longo do dia. 

8. A presen^a de microangiopatia deve sugerir o diagnostico. A PTT deve entrar no diferen- 
cial de todos os pacientes que se apresentam na emergencia com anemia hemolitica mi- 
croangiopitica. 

Microangiopatia e LRA associada a drogas 

1. Microangiopatia trombotica induzida por drogas e uma complica^ao conhecida do trata- 
mento com alguns agentes quimioterapicos, agentes imunossupressores, quinino ou antia- 
gregantes plaquetarios. 

2. Os achados clinicos podem ser da SHU ou da PTT. 



3. Os mecanismos sugeridos sao: 

a Dano endotelial direto, patologicamente semelhante 4 SHU: pode ser causado pelo uso 
de quimioterapicos (mitomicina C e gemcitabina) ou imunossupressores (ciclosporina, 
tacrolimus e sirolimus). Esse 6 um processo dose-dependente. 
a Resultado de autoanticorpos: nao parece ser dose-dependente, pois pode ocorrer ap6s 
dose unica, em pacientes com exposi^ao anterior. Ticlopidina, clopidogrel e quinino sao 
as drogas implicadas. 

4. Drogas que inibem o fator de crescimento endotelial vascular, como o bevacizumab, tambem 
sao implicadas, e o mecanismo ainda nao e completamente conhecido. 


Crise hipertensiva com retinopatia ("HAS maligna") 

1. A crise hipertensiva com retinopatia acomete 1% dos hipertensos (especialmente os que 
usam a medica^ao irregularmente), & mais frequente na ra^a negra, nos pacientes com hiper¬ 
tensao secundaria, e em homens (2 x mais que mulheres), sendo caracterizada por microan- 
giopatia difusa e lesSo renal aguda. O termo “hipertensSo maligna” era antigamente usado, 
pois a mortalidade passava de 50% em 6 a 12 meses. 

2. Nao se conhece o exato mecanismo, mas alguns individuos, hipertensos cronicamente, pas- 
sam a evoluir com rdpida e progressiva eleva^ao da pressao arterial, junto a sintomas sist^mi- 
cos (mal-estar, fadiga, perda de peso), hemorragias retinianas e/ou papiledema. Isso pode se 
seguir, ou se acompanhar, de achados neurologicos (cefaleia, confusao, encefalopatia), cardi- 
ovasculares (insufici^ncia cardiaca ou isquemia aguda) e envolvimento renal. 

3. A LRA, nessa condi^ao, envolve alguns mecanismos: 

a Prolifera^ao e hiperplasia das celulas da parede vascular, deposi«;ao de colageno e separa- 
<;ao das camadas do vaso (“em casca de cebola”). 
a Marcada ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona e libera^ao de vasoconstri- 
tores (catecolaminas, etc.), piorando ainda mais o fluxo renal, 
a I.esao endotelial, deposi^ao de material eosinofilico (incluindo trombos de fibrina), e um 
infiltrado celular perivascular (necrose fibrinoide), o que pode levar a oblitera^ao glome¬ 
rular e perda da estrutura tubular. 

a Anemia, marcadores de hemdlise, esquizocitos e plaquetopenia sao comuns. Anor- 
malidades renais tipicamente incluem creatinina slrica elevada e, ocasionalmente, 
proteinuria e hematuria. 


Crise renal esderodermica 

1. Envolvimento de pequenos vasos 6 um achado marcante na esclerose sistSmica (esderoder- 
mia), podendo levar a ulceras digitais isquemicas, fenomeno de Raynaud, hipertensao arte¬ 
rial pulmonar e a crise renal esderodermica (CRE). 

2. O mecanismo da CRE envolve prolifera<;ao miointimal das art^rias arqueadas e interlobula- 
res, com estreitamento luminal. 

“ Essa lesao £ descrita como “casca de cebola”, indistinguivel da crise hipertensiva com re¬ 
tinopatia. 

-> Necrose fibrinoide e trombose sao comuns. 

3. A consequencia e a reduijao progressiva do fluxo sanguineo renal, o que provoca hiperplasia 
do aparelho justaglomerular, aumento da secrecjao de renina e marcada produ<;ao de an- 
giotensina II. Isso leva a maior vasoconstri<;ao, aumento da isquemia, o que gera um ciclo 
vicioso, culminando com hipertensao grave. 
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4 . A CRE pode acometer de 10 a 15% dos pacientes com esclerose sistdmica, geralmente nos 
primeiros 4 anos da doen<^». Os principals fatores de risco sao: envolvimento cutaneo difuso, 
sexo masculino, ra<;a negra, uso de corticoides e presen^a de anticorpos anti-RNA polimerase 
III. 

5 . Caracteristicamente, os pacientes se apresentam com hipertensao acelerada, redu^ao do vo¬ 
lume urindrio e LRA. Dispneia, congestao pulmonar (insuficiencia cardiaca), cefaleia, turva- 
<;ao visual ou encefalopatia hipertensiva podem acompanhar a eleva^ao da pressao arterial. 

6. O exame de urina pode ser normal ou mostrar proteinuria leve, cilindros granulares e hema¬ 
turia microscopica. Plaquetopenia e hemolise microangiopatica, com eritrocitos fragmenta- 
dos, devem sugerir o diagnostico. Oliguria ou creatinina sdrica > 3 mg/dL, na apresenta^ao, 
apontam para prognostico ruim, com necessidade permanente de hemodialise. 

7 . Quase dois tenjos dos pacientes podem necessitar de dialise; em cerca de 50% desses, ha 
recuperate da fun^ao renal. 

8. Antes da disponibilidade dos inibidores da ECA, a mortalidade associada a CRE estava aci- 
ma de 90% em 1 mes. O tratamento com bloqueio do sistema renina-angiotensina reduziu a 
mortalidade para menos de 30% em 3 anos. 


TRATAMENTO 


Conforme comentado anteriormente, pacientes com achados de maior gravidade (ou com 
risco de) devem ser imediatamente conduzidos para a sala de emergencia, com monitoriza^ao, 
acesso venoso, coleta de exames e glicemia capilar. Hipoxemia ou hipoglicemia devem ser detec - 
tadas sem retardo. 

Realizar um eletrocardiograma imediatamente, se o paciente estiver sintomatico, pois pode 
fornecer indicios de hipercalemia, o que implica na necessidade de tratamento imediato (a seguir). 

Ultrassom de beira de leito ( point-of-care ) e fundamental, pois fornece rapidas/imediatas pis- 
tas diagnosticas, alem de ser uma valiosa ferramenta para guiar o tratamento. 

De maneira coordenada e simultanea, nao obrigatoriamente sequencial, as medidas ou ati- 
tudes devem priorizar: 

1. Os achados sugerem LRA pre-renal? Sempre pense em diagnosticar LRA pre-renal, ja que 
medidas relativamente simples podem melhorar muito o prognostico do paciente. 

o Se sim, rapidamente, busque restaurar a volemia, al6m de, concomitantemente, buscar e 
tratar a etiologia. 

2 . Foi afastada uma etiologia p6s-renal? Se nao, ou se houver duvida, 6 crucial descartar uma 
etiologia obstrutiva, pois a sua resolu<jao 6 o tratamento indicado e correto. Rever os passos 
descritos no Algoritmo 4. 

3 . O paciente estd sintomdtico? Se sim, estabilizaqio e/ou tratamento de condicjoes de maior 
risco relacionadas 4 sindrome ur^mica sao imprescindiveis, pois podem evoluir rapidamen¬ 
te com graves complicates (p. ex., hipervolemia com edema pulmonar agudo, arritmias, 
pericardite, convulsoes, rebaixamento do nivel de consci^ncia e sangramento, entre outras). 

4 . Al£m da prdpria LRA, hd alguma manifesta<;ao relacionada a causas especificas da LRA? Se 
sim, deve-se fornecer o tratamento recomendado, de acordo com a etiologia, p. ex., medidas 
para rabdomidlise, sindrome de lise tumoral, infectes, crise hipertensiva com retinopatia, 
sindrome cardiorrenal, e sindrome hepatorrenal, entre outras. 

5 . £ fundamental nao esquecer que, uma vez diagnosticada LRA, e de grande importancia pen- 
sar e buscar a(s) sua(s) etiologia(s), com a meta de de revert£-la(s), se possivel. 

Nesse primeiro momento, e fundamental coletar rapidamente amostras de sangue e de urina, 
para evitar que a sequencia dos procedimentos dificulte o diagnostico (p. ex., o calculo de FE N> ou 
osmolalidade urinaria fica prejudicado pelo uso de diureticos), obviamente, sem causar nenhum 
atraso no aspecto terapeutico. 





■ HIPOVOLEMIA 


Quando e detectada hipovolemia, deve-se rapidamente buscar a normaliza^ao do volume 
efetivo circulante, em geral, com infusao de cristaloides. Nao ha beneficio com o uso de coloides, 
em rela^ao aos cristaloides, al6m do risco de nefrotoxicidade associado com alguns desses expan¬ 
sores. Nos casos de choque traumatico, a transfusao de hemacias esta indicada. 

Caso nao se consiga atingir pressao arterial m£dia ideal ap6s adequada expansao com fluidos, 
deve-se iniciar o uso de drogas vasopressoras, sendo a noradrenalina a escolha. 


Salina fisiologica vs. cristaloides balanceados 


Enquanto estudos observacionais, com seus inumeros vieses e limitandes, sugerem que cris¬ 
taloides balanceados (ringer lactato, plasma-lite, etc.) podem ser melhores que salina fisioldgica 
(SF 0,9%), por causarem menos acidose, menor chance de hipercloremia, ou de lesao renal aguda, 
6 importante lembrar que essas sao evidencias que fornecem hipdteses a serem testadas em estu¬ 
dos randomizados e controlados. Nos ultimos 10 a 15 anos, condutas guiadas por estudos com 
metodologia insuficiente para definir condutas trouxeram duras li^oes, pois causaram um imenso 
prejuizo aos pacientes graves. 

Por outro lado, dois estudos publicados no final de 2015 nao mostraram diferen^as entre SF 
0,9% e cristaloides balanceados. 

1. Metandlise de 10 estudos com um total de 6.664 pacientes: sem diferen<;a na necessidade de 
dialise com o uso de SF 0,9% ou cristaloides balanceados (referenda 5). 

2 . O estudo SPLIT e a melhor evidencia disponivel, at£ o momento (referenda 4). Estudo ran- 
domizado, multicentrico, cegado, com 2.278 pacientes internados em unidades de terapia in- 
tensiva. Nao houve qualquer diferenna entre cristaloide balanceado ou SF 0,9%, nem na taxa 
de LRA, e nem mesmo de acidose. Apesar de nao ter sido um estudo com pacientes muito 
graves ou com lesao renal, 6 a melhor evidSncia disponivel no momento. 
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■ HIPERVOLEMIA 


O uso de diureticos de al<ja na LRA foi avaliado em algumas metanalises publicadas. As prin¬ 
cipals conclusoes dos varios estudos publicados sao: 

1. Uso de diureticos nao reduz a mortalidade do paciente com LRA oligurica. 

2 . Diureticos nao aumentam a taxa de recupera^ao da fun^ao renal ou reduzem a duranao da 
uremia. 

3 . Nao reduzem a necessidade de didlise. 

4. Foram uteis no manuseio da hipervolemia, reduzindo o periodo de oliguria em 7,7 dias (IC 
95%: 2,08-12,51 dias). 

5 . Infelizmente, a evidencia atual & fraca, nao hi trabalhos com adequada metodologia, e espe- 
ra-se a realiza^ao de melhores estudos. 

Por outro lado, hipervolemia e oliguria na LRA se associam a maiores complicates, e pior 
prognostico. Alem disso, e igualmente importante reconhecer que sobrecarga de volume, eleva<;ao 
da pressao venosa central e nefropatia congestiva podem, por si s6, agravar a LRA, como discutido 
na se<;ao “Etiologia e Fisiopatologia”. Essa associate esta melhor demonstrada em pacientes com 
insuficiencia cardiaca. Nesses casos, o uso de diureticos para corre^ao da hipervolemia pode ser 
considerado como medida terapeutica da LRA. 

Em um estudo recente, a resposta a dose de ataque de furosemida foi avaliada (“dose de es- 
tresse”), com as seguintes observances: 
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■ Inclusao de pacientes com LRA. 

■ Dose de ataque (estresse) de furosemida IV {bolus): 1 mg/kg ou 1,5 mg/kg, se uso de diurdtico 
de al^a nos ultimos 7 dias. 

■ Diurese < 200 mL em 2 horas identificou pacientes com maior risco de evoluir com piora 
progressiva da fun^ao renal, necessidade de didlise ou morte. 

Furosemida intravenosa pode entao ser considerada no paciente oligurico, com significativa 

hipervolemia. Todavia, nao se recomenda o seu uso, se o paciente estiver anurico. 

1. Dose inicial de furosemida IV, em bolus: 1 a 1,5 mg/kg. 

2 . Caso o paciente tenha uma diurese satisfatoria, e, persistindo a necessidade de controle de 
hipervolemia, a furosemida pode ser prescrita na dose de 10 a 40 mg/hora, em bomba de 
infusao continua (menos ototoxica do que multiplas doses em bolus). 

3 . A maioria dos especialistas nao mais recomenda doses escalonadas, crescentes, quando nao 
ha diurese com a furosemida. Alguns centros tentam, pelo menos, uma segunda dose de fu¬ 
rosemida (p. ex., o dobro da dose inicial), na aus£ncia de diurese relevante, 1 ou 2 horas apos 
a 1* dose de furosemida. 


■ HIPERPOTASSEMIA 
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Hiperpotassemia e o disturbio eletrolitico mais preocupante, por conta do risco de arritmias 
e parada cardiorrespiratdria. Manifesta<;6es mais graves sao observadas nos pacientes com previa 
cardiopatia, quando a eleva<;ao serica do ion & rapida, e na presen^a de altera^oes eletrocardio- 
grdficas relacionadas a hiperpotassemia. Mais detalhes do tratamento estao descritos em capitulo 
especifico deste manual. 

Calcio e indicado, quando houver altera^ao eletrocardiografka compativel com hiperpotasse¬ 
mia, independentemente do m'vel serico do potdssio, mas nao se deve prescrev£-lo “profilaticamente”. 

O calcio tern dura^ao de ate 1 hora e protege o miocardio de arritmias graves, embora nao 
cause altera<jao na concentra^ao serica do potassio. 

■ Diluir 10 a 30 ml. do gluconato de calcio, em 100 ml. de soro glicosado, e infundir em dois 
a cinco minutos. 

■ Repetir o ECG apos a infusao. 

■ Se persistirem as altera^oes no eletrocardiograma, pode-se repetir o gluconato de calcio. 
Outras medidas terapeuticas incluem um ou mais dos seguintes: 

1. Inala^ao com (J-agonista: salbutamol: 10 gotas, ate de 4/4 horas. 

2. Solutes polarizante: 5 U de insulina regular (dose menor por conta da LRA) + 100 mL de 
glicose a 50% (50g); ambos IV, em bolus, de 4/4 horas. 

a Dextro de 4/4 horas; cuidado com hipoglicemia. 

3 . Furosemida: se o paciente respondeu ao teste com diurdtico descrito anteriormente. 

4 . Bicarbonato de s6dio: pode ser contraindicado, se o paciente estiver hipervolemico. 

5 . Resinas de troca (Sorcal*): 30 a 60 g, via oral, 8/8 a 4/4 horas. 

a Se nauseas ou vdmitos, dobrar ou tripiicar a dose e fazer por via retal, de 12/12 horas. 

6 . Didlise: hipercalemia refratdria ou de dificil manuseio. 


■ OUTROS ELETR6LITOS e ACIDOSE METAB6UCA 


■ Hiperfosfatemia: resultante da redu<;ao da elimina<;ao do fosforo, tambem e comum, com ni- 
veis sericos em torno de 6 a 8 mg/dL. Niveis muito mais altos sao encontrados na rabdomio- 
lise ou em estados hipercatabolicos. Um produto calcio-fosforo superior a 60 pode resultar 
em calcifica<;ao metastatica tecidual. Geralmente, a hiperfosfatemia pode ser controlada com 
quelantes orais. 


■ Hipocalcemia: 6 comum, muitas vezes assintomdtica, e nao requer tratamento imediato. Em 
caso de manifesta^oes graves (p. ex., tetania), deve ser tratada com calcio endovenoso (10 a 
20 mL de gluconato de calcio, em vinte minutos). 

■ Acidose metabdlica: ocorre pelo acumulo de produtos acidos provenientes dos processos 
metabdlicos, ocasionando acidose metabdlica, com aumento de anion-gap. A hiperventila- 
<jao compensatoria, muitas vezes, pode ser confundida com hipervolemia ou insuficiencia 
cardiaca. Trauma, sepse, lesao de multiplos orgaos, lise tumoral, rabdomidlise ou diarreia po- 
dem piorar a acidose. O tratamento da acidose na LRA 6 grandemente empirico, controverso, 
varia de local para local, com pouca evidencia para se precisar sua efetividade. 

1. Em geral, indica-se dialise no paciente com LRA, oliguria, hipervolemia e pH < 7,10. 

2 . Bicarbonato de sodio oral e/ou intravenoso: pode ser usado para manter o bicarbonato 
serico >15 mmol/L e pH > 7,15-7,20, se nao houver contraindica^ao. 

3 . Nos pacientes com acidose metabblica grave, bicarbonato em bomba de infusao contt- 
nua, ou em bolus, pode ser prescrito, enquanto se aguarda o inicio da dialise. 

4 . Bicarbonato pode piorar a congestao, levar a franco edema pulmonar, causar hiper- 
natremia e piorar a hipocalcemia. Nao se sabe o real impacto negativo da acidifica^ao 
intracelular paradoxal relacionado ao uso de bicarbonato. 


■ NTA ASSOCIADA A PIGMENTOS 


Reposi(;ao de cristaloides, para corrigir hipovolemia, e manter uma boa diurese, e o topico 
mais importante. Podem ser necessdrios 1 a 2 L/hora de fluidos, nas primeiras horas. Pode ser SF 
0,9% ou solu^ao com bicarbonato. 

A maioria das outras recomenda^oes sao indicadas em muitos centros, mas o nivel de eviden¬ 
cia t fraco, sem se conhecer com precisao sua real eficdcia, ou suas consequencias (riscos). 

1. Monitorizar o debito urinario: ajustar a reposi^ao de fluidos com a meta de manter a diurese 
de 3 mL/kg/hora (200 a 300 mL/hora). 

2 . Manter fluidos IV at^ CPK < 1.000 U/L e ausencia de mioglobinuria (urina clara e fita rea- 
gente negativa). 

3 . Alcaliniza<fao da urina (controverso/pouca evidencia): usar solu^ao com bicarbonato para 
hidrata^ao, em vez de SF 0,9%: 

a Agua destilada ou SG 5% (850 mL) + bicarbonato de sddio a 8,4%: 150 mL. 
a Manter o pH da urina > 6,5. 

a Al£m de monitorizar o pH urindrio, deve-se coletar, a cada 2 h ou 4 h: gasometria, sodio, 
calcio e potdssio (risco de hipocalcemia e alcalose grave), 
a Se hipocalcemia sintomatica, parar a infusao e trocar por SF 0,9%. 

4 . Nao existe eviddncia, nem para manitol, e nem para furosemida. 

5 . Talvez, furosemida, iniciando-se com doses baixas, para evitar hipovolemia, possa ser util no 
paciente que come^a a manifestar hipervolemia com a reposi^o de fluidos. 

6. Manitol pode causar hipernatremia, hiperosmolaridade ou mesmo deple<;ao de volume. Al- 
guns autores indicam no paciente com marcada eleva«;ao de CPK (acima de 30.000 U/L). 

“ Inicie no paciente com adequado debito urinario. 

“ Manitol a 20% (100 mL = 20 g). 
a Dose inicial: 5 g/hora (1 a 2 g/kg em 24 horas). 

a Comece com 25 mL de manitol a 20%, em cada litro de soro infundido. 
a Suspenda se diurese > 200 a 300 mL/hora nao for obtida, pelo risco de hiperosmolaridade 
e hipervolemia. 
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A LRA acompanha situates em que o gasto metabolico e aumentado e o aporte nutricional 
desses pacientes pode rapidamente tornar-se insuficiente. Atualmente, recomenda-se aporte nutri¬ 
cional de 20 a 30 kcal por kg/dia, independentemente do estddio da LRA. O aporte energ^tico deve 
ser composto por 3 a 7 g de carboidratos por kg/dia e 0,8 a 1,0 g de gordura por kg/dia. Apesar do ni- 
vel de evid£ncia muito baixo, nao £ mais recomendada restri^ao proteica no intuito de evitar ou retar- 
dar terapia de substitute renal. Em pacientes nao catabdlicos 6 recomendada oferta de 0,8 a 1,0 g de 
proteina por kg/dia naqueles que nao estao em dialise e 1,0 a 1,5 g de proteina por kg/dia naqueles em 
dialise intermitente. Em pacientes hipercatabolicos e/ou em dialise continua (a qual esta associada a 
maior expoliato de proteinas e aminoacidos), e recomendada oferta de ate 1,7 g de proteina por kg/ 
dia. A via de administrate preferencial deve ser a via gastrintestinal. Caso nao seja possivel atingir as 
metas com a dieta oral, pode-se optar por dieta enteral, especialmente em pacientes criticos. Nutrito 
parenteral (NPP) deve ser restrita aqueles pacientes com falha na terapia enteral. 


■ TRATAMENTO DA DOEN^A DE BASE _ 

Topico importante, que nao deve ser esquecido, sendo descrito em outros capitulos deste 
livro. Alguns exemplos induem: 

1. Antibioticoterapia e controle do foco infeccioso. 

2 . Obstru<;ao urinaria: deve ser revertida em carater de urgencia; quanto mais se postergar a 
correto, maior sera a chance de ocorrerem lesoes irreversiveis. 

3 . Doen^as autoimunes: podem incluir pulso de corticoide, ciclofosfamida ou novos imunos- 
supressores. 

4 . Plasmaferese £ a base do tratamento de algumas condi<;6es, p. ex., doen<;a do anticorpo anti- 
-membrana basal glomerular ou PTT. 

5 . Formas graves de anemia hemolitica respondem bem a pulso de corticosteroides. 

6. Crise renal esclerodermica: inibidores da ECA e controle pressorico. 

7 . Nefrite intersticial alergica: pode responder a corticosteroides. 

8. Crise hipertensiva com retinopatia: o controle agressivo da pressao arterial pode limitar a 
lesao renal. 

9 . Tratamento especifico da sindrome de lise tumoral, sindrome hepatorrenal ou sindrome car- 
diorrenal. 


■ AJUSTE DA DOSE DE MEDICAMENTOS 


■ Ao se prescrever todo e qualquer medicamento, deve-se, sistematicamente .consultar se ele nao 
pode piorar a LRA (nefrotoxico), e se ele necessita ser ajustado a funto renal (corre^to da dose). 

■ O clearance de creatinina (CICr) pode ser estimado pela equate da Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration', com ressalvas na LRA. 

1. Como todas as formulas para estimar o CICr, elas sao uteis no paciente com valores 
estdveis de creatinina. 

2 . Entretanto, depois um insulto agudo, leva-se vdrios dias para que a excre^ao e produto 
de creatinina atinja um estado de equilibrio, e a funto renal efetiva sera pior do que 
aquela sugerida pelas formulas. 


1 https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculator. 







DIALISE 


Dialise pode ser necessaria quando medidas clinicas sao reffatarias para o controle de mani- 
festatfdes graves ou potencialmente graves associadas & LRA. 

Muito mais que valores isolados e individuals de exames, o contexto dlnico e a evolu^ao 
laboratorial, alem do risco de complicate sao os fatores mais relevantes para se indicar didlise 
no paciente com LRA. 

Estudos recentes nao mostraram beneficios da estrategia de inicio de didlise precoce vs. con- 
vencional, ou de modalidades de dialise continuas vs. hemodialise intermitente. Todavia, deve-se 
iniciar didlise, antes do surgimento de uma sindrome uremica manifesta. 

Os achados dassicamente descritos para inicio de didlise incluem: 

1. Sobrecarga de volume refrataria. 

2. Potassio serico elevando-se rapidamente, ou que persiste acima de 6,5 mEq/L, apesar do tra- 
tamento clinico. 

3. Uremia: pericardite, rebaixamento de nivel de consciencia sem causa aparente, neuropatia, 
ou diatese hemorrdgica. 

4 . Acidose metabdlica: pH <7,10. 

5 . Algumas intoxicates agudas (p. ex., etilenoglicol). 

Muitos centros iniciam didlise no paciente sem os achados ddssicos descritos, mas que evo- 
luem oliguricos, e com aumento progressivo de ureia (em geral, com ureia entre 180 e 200 mg/dL) 


PROFILAXIA DA LRA NO DEPARTAMENTO DE EMERGlNCIA 


1. Hipovolemia: a rapida correto de hipotensao ou md perfusao periferica, e a restaura^ao da 
volemia efetiva, sao medidas extremamente importantes para reduzir a chance de LRA asso- 
ciada a isquemia. Cristaloides sao preferidos, e nao ha vantagem de se prescrever coloides. 
Transfusao de hemacias deve ser indicada nos pacientes com choque hemorragico. 

2 . Grupos de risco: d crucial identificar, e assim proteger, pacientes com maior risco para evo- 
luir com LRA, como aqueles com antecedente de doen^a renal cronica, diabetes, hipertensao 
arterial sistemica, vasculopatia arterial periferica, e insuficiencia cardiaca, alem de idosos, 
ictdricos, e aqueles que tenham usado recentemente drogas nefrotoxicas. 

3. LRA associada a drogas: a escolha dos antibioticos e antifungicos tambem deve ser cuida- 
dosa, ja que, alem de isoladamente muitos deles serem neffotdxicos, o somatdrio de seus 
efeitos pode precipitar a LRA. Isso tambdm vale para AINHs e todas as drogas associadas a 
nefrotoxicidade. Sempre que possivel, recomenda-se a escolha de medicamentos com menor 
potencial para lesao renal. 

■ Aminoglicosideos: 

1. Evite a sua indica^ao, quando houver op<;oes menos toxicas. 

2 . Se usados, caso seja possivel, prescreva a dose total do aminoglicosideo 1 x dia, pois 
causa menor toxicidade, quando comparado a doses multiplas. 

3. Monitorize os seus niveis s^ricos. 

■ Anfotericina: 

1. Se for possivel, escolha az6is (voriconazol, itraconazol, etc.) ou equinocandinas (caspo- 
fungina, micafungina). 

2 . Se anfotericina for necessaria, escolha formulaijoes lipidicas, pois causam menos lesao 
renal que a anfotericina convencional. 

3. Preven<;ao de lise tumoral: alopurinol e hiper-hidrata<;ao, com diurese alcalina, sao me¬ 
didas profilaticas indicadas em pacientes de risco para nefropatia por urato (quimiote- 
rapia, cancer hematologico). 
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4 . Preven<;ao de LRA na rabdomidlise: hiper-hidrata^o, com diurese alcalina, tamb£m £ 
util para prevenir a LRA na rabdomidlise. 


■ PREVENCAO DE LRA INDUZIDA POR CONTRASTE IODADO _ 

Contraste iodado i o responsdvel por cerca de 10% das LRA adquiridas em hospitais. Por 
isso, deve-se sempre buscar outras op<; 6 es diagnosticas, quando isso for possivel, alem de ter rigor 
na indica^ao de exame contrastado, com real evidencia e que o beneficio justificara o risco, espe- 
cialmente, nos pacientes de maior risco (ver a Tabela 9). 

Pacientes com fun 930 renal normal sao de baixo risco para LRA e poucas precau^oes sao 
necessarias, alem de evitar-se a deple^ao de volume. 

Quando o exame com contraste realmente 6 imprescindivel, e o paciente tern maior risco 
para LRA, como descrito na Tabela 9, recomenda-se: 

1. Suspensao de medicamentos nefrotoxicos, se factivel. 

2 . Usar a menor dose possivel de contraste, aldm de evitar-se nova exposi^ao, em curto tempo (< 
48 h). 

3 . Solicitar para que seja usado contraste iso-osmolar ou de baixa osmolaridade. 

4 . Hidrata^ao oral isoladamente 6 insuficiente, nessa circunstincia. 

5 . Se nao houver contraindica^ao, hidrata^ao parenteral (euvolemia) £ recomendada, antes e 
ap 6 s o procedimento ou exame. 

6 . SF 0,9% ou solu^ao com bicarbonato de sddio sao op«; 6 es para hidrata^ao. 

“ SG 5% ou agua destilada (850 mL) + bicarbonato de sddio a 8,4% (150 mL). 

7 . Como e necessaria a prepara«;ao da solu^ao com bicarbonato, SF 0,9% e o recomendado, pois 
tern o mesmo beneficio. 

8. Se houver urgencia para realizar o exame: SF 0,9%. 

a 3 mL/kg IV, em 1 hora, antes do exame (se possivel). 
a 1 mL/kg/hora, durante e 12 horas apos o exame. 

9 . Se for factivel, aguardar algumas horas, recomenda-se SF 0,9% da seguinte maneira; 
a 1 mL/kg/hora, 6 a 12 horas antes. 

a 1 mL/kg/hora, 6 a 12 horas apos o exame. 

10. A evidencia disponivel para N-acetilcisteina £ insuficiente e conflitante, sobretudo, no depar- 
tamento de emergencia. Portanto, nao £ recomendada. 
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Disturbios do 
Equilibrio Acidobasico 


37 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Disturbios do equilibrio acidobdsico sao comuns em situates de emerg^ncia. Para o cor- 
reto diagnostico da causa de base, e importante seguir uma abordagem sistematica. 

■ O cendrio clinico em que ocorre o disturbio d de extrema importdncia, nao s6 para o diag- 
nbstico, mas tambdm para a terapeutica. 

■ Na grande maioria das situates, o tratamento implica corrigir a doen^a de base. 

■ Mudan^as no pH serico se correlacionam com tres grandes componentes: tampoes fisio- 
ldgicos, ventila<;ao alveolar e rins. 

■ Bicarbonato esta presente em grande quantidade no sangue e sofre “interferencia” dos 
pulmoes e rins. 

■ Acidose respiratdria aguda e definida como uma redu<;ao do pH resultante de hipoventi- 
la^ao e aumento da PaC0 2 . 

■ Aumento na ventila^ao por minuto d o mecanismo basico da alcalose respiratoria (-1 PaC0 2 ). 

■ Acidose metabdlica pode dever-se a: 
o Aumento da produ^ao de acidos. 

o Diminui<;ao da excrc^ao de dcidos. 
a Perda de dlcalis. 

a Acidos externos (p. ex., metanol, etilenoglicol etc.). 

■ Alcalose metabdlica, na grande maioria das vezes, 6 causada por da reabsor^ao de bicar¬ 
bonato pelos rins (p. ex., hipovolemia, perdas de potdssio, perdas de doro) ou por fonte 
exbgena (p. ex., reposi<^o volSmica). 

■ Diagnbstico de disturbios mistos necessita de cdlculos com as fbrmulas descritas. 


INTRODUgAO E DEFINI^OES 


Os disturbios do equilibrio acidobasico ocorrem com grande frequencia nos individuos que 
procuram atendimento de emergencia. Podem ser observados em situates isentas de maior risco, 
como na alcalose respiratoria da sindrome de ansiedade-hiperventila^ao. Outras vezes, entretanto, 
constituem-se em emergencias clinicas, como na acidose respiratoria aguda e em algumas acidoses 
metabolicas (p. ex., na intoxica<;ao por metanol). 
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■ Acidemia: pH baixo do sangue. 

■ Alcalemia: pH alto do sangue. 

■ Acidose: processo patologico em que ha excesso de acido ou falta de base; tende a baixar o 
pH, mas ele pode ser normal quando hd associate* de disturbios. 

■ Alcalose: processo patolbgico em que hd excesso de base ou falta de dcido; tende a aumentar 
o pH, mas ele pode ser normal quando ha associate de disturbios. 

■ Valores considerados normais: Tabela 1. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Para a manuten^ao do equilibrio acidobasico e de um pH constante, necessita-se de um ade- 
quado funcionamento dos rins (para eliminate dos acidos fixos) e dos pulmdes (para eliminate 
do didxido de carbono). Desvios do pH afetam o desempenho organico e tecidual. Nesse sentido, 
existem sistemas-tampao, que sao sistemas quimicos que tendem a manter o pH constante, apesar 
da adi^ao dc acidos ou bases ao meio interno. O principal tampao do extracelular 6 o bicarbonato- 
tcido carbdnico, e do intracelular, o fosfato (Tabela 2). 

Os disturbios podem ser respiratorios e/ou metabolicos. Cada um dos quatro disturbios 
acidobasicos simples desencadeia uma resposta compensatdria que direciona o parametro oposto 
(p. ex., o PC0 2 nos disturbios metabdlicos e o [HCO,'] nos disturbios respiratdrios) na mesma 
dire<;ao, como mostrado na Tabela 2. 

Cada disturbio acidobasico simples leva 4 resposta compensatdria que tende a manter o pH o 
mais proximo do normal, por£m sem conseguir normalizd-lo (Algoritmos 1 e 2): 

■ Os disturbios metabolicos levam a compensates respiratorias. 

■ Os disturbios respiratorios levam a compensates metabolicas. 

A compensa<;ao respiratoria de um disturbio metabolico e rapida (come^a em minutos e esta 
completa em horas), enquanto a resposta metabolica completa para um disturbio respiratorio leva 
de tres a cinco dias. Por esse motivo, nao se separa a compensato respiratoria de disturbios me¬ 
tabolicos em fases aguda e cronica. Entretanto, a compensato metabolica de disturbios respirato¬ 
rios tern uma fase aguda, de pequena monta, dependente unicamente dos sistemas-tampao, e uma 
fase cronica, dependente da alterato da excreto renal de acido (Tabela 3). 


TABELA 1 Valores considerados normais 


1 Variavel 

Valores normais i 

• pH 

- 7,40 ±0,02 

■ P0 2 

■ 83 a 100 mmHg 

■ PC0 2 

■ 40 ± 5 mmHg 

■ [HCOj ] 

■ 24 ± 2 mEq/L 

• BE 

■ 0 ± 2,5 

■ Saturato de 0 ? 

■ 95 a 98% 

■ Cloro 

■ 95 a 105 mEq/L 

■ Anion-gap* 

■ 10 ±2 mEq/L 

• A anion-gap / A [HOO/] 1 

■ 1 a 1,6 

■ Osmolalidade estimada* 

■ 290 ± 5 mOsm/kg de H 2 0 

■ Gap osmolar* 

■ At£ 10 mOsm/kg 


* Anion-gap: [Na* - (Ch + HC0 3 ‘)]. 

1 A anion-gap / A [HC0 3 i = anion-gap encontrado - 10 / 24 - bicarbonato encontrado. 

* Osmolalidade estimada. 2[Na*] + ureia/6 + glicemia/18. 

* Gap osmolar = osmolalidade medida - osmolalidade estimada. 
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TABELA 2 Sistemas-tamplio do organismo 
■ Tampoes do extracelular ■ Bicarbonato* 

■ Proteinas (especialmente albumina) 

■ Fosfato 

• Tampdes do intracelular ■ Fosfato (inorgSnico* e orgSnico) 

■ Bicarbonato 

■ Proteinas 

■ Hemoglobina 

• TampSo 6sseo 

* Principals sistemas-tampao de cada compartimento. 
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ALGORITMO 1 ABORDAGEM DIAGN6STICA DOS DISTURBIOS DO EQUILlBRIO 
ACIDOBASICO: PH < 7,35 















































































ALGORITMO 2 ABORDAGEM DIAGNDSTICA DOS DISTURBIOS DO EQUILlBRIO 
ACIDOBASICO: PH > 7,35 



TABELA 3 Disturbios acidobdsicos simples 

Disturbios 

pH 

Bicarbonato 

pco 2 

■ Acidose metabdlica 

■ Cai 

■ Cai 

■ Cai* 

■ Alcalose metabdlica 

■ Sobe 

■ Sobe 

■ Sobe* 

■ Acidose respiratdria 

■ Cai 

■ Sobe* 

■ Sobe 

■ Alcalose respiratdria 

■ Sobe 

■ Cai* 

■ Cai 

* Alterado secunddria, compensatdria. 
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■ DISTURBIOS ACIDOBASICOS SIMPLES E MISTOS 


Disturbio simples corresponde, por defini^ao, a anormalidade inicial e d sua resposta com- 
pensatoria esperada. Disturbio misto (metabolico e respiratorio) ocorre, por defini<;ao, quando o 
grau de compensa^ao nao £ adequado ou quando a resposta e maior que a esperada. Isso implica a 
existencia de dois disturbios diferentes. A resposta compensators esperada nos disturbios simples 
6 detalhada na Tabela 4. 

Por exemplo, vamos supor que um portador de diabetes tipo 1, de 34 anos, deixe de usar 
insulina. Ocorrera um acrdscimo de cetoacidos em sua circula^ao, o que levara a uma diminui^ao 
do bicarbonato (supondo que o bicarbonato medido foi de 10 mEq/L). A redu^ao do pH levara a 
estimula^ao dos quimiorreceptores medulares, aumentando a ventila^ao alveolar. Dessa forma, em 
horas, seu PC0 2 serd alterado de maneira previsivel, ou seja, o PC0 2 esperado serd (1,5 x bicarbo- 
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TABELA 4 Resposta compensatdria nos disturbios simples* 


Fdrmulas para disturbios metabdlicos 


■ Acidose metabdlica: PC0 2 = [{1,5 x bic) +8] ± 2 
• Alcalose metabdlica: A PC0 2 = 0,6 x A bic 


Fdrmulas para disturbios respiratdrios 


■ Agudos: habitualmente, num disturbio respiratdrio agudo, o bicarbonato nao varia mais 
do que de 3 a 5 mEq/L. 

■ Acidose: A bic = 0,1 x A PC0 2 

■ Alcalose: A bic = 0,2 x A PC0 2 

■ Crdnicos 

■ Acidose: A bic = 0,4 x A PC0 2 

■ Alcalose: A bic = 0,4 a 0,5 x A PC0 2 

* E a variacSo entre o valor normal e o valor encontrado na gasometria atual. 


nato +8) ± 2, ou seja, o PC0 2 esperado = (l,5xl0 + 8)±2 = 23± 2. Assim, se o PC0 2 encontrado 
estiver entre 21 e 25 mmHg, diremos que o paciente apresenta uma acidose metabdlica pura (dis¬ 
turbio simples). Se, contudo, o PC0 2 for 18, diremos que ele apresenta um disturbio misto, acidose 
metabdlica e alcalose respiratdria, e devemos procurar uma explica^ao para esse disturbio respi¬ 
ratdrio; por exemplo, uma pneumonia. Se ainda encontrarmos um PC0 2 de 28 mmHg, diremos 
que o individuo apresenta disturbio misto, acidose mista, metabdlica e respiratdria; pode dever-se 
i fadiga da musculatura respiratdria. 
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■ ASSOCIACAO DE DISTURBIOS METABbUCOS 


Os pacientes que procuram o departamento de emergencia frequentemente apresentam mais 
de um disturbio metabdlico. Pensemos, hipoteticamente, em um paciente com doen<;a renal crdni- 
ca e, portanto, com acumulo de acidos fixos. Ele frequentemente apresentara vomitos que causam 
alcalose metabdlica. A combina^ao dessas duas condi^oes pode levar atd mesmo a uma situa<;ao 
em que o pH, o bicarbonato e o PC0 2 estcjam normais, nao obstante o paciente aprcsente um dis¬ 
turbio acidobisico misto (acidose metabdlica + alcalose metabdlica). 

Para essa interpreta^io, utiliza-se o conceito de inion-gap, ou hiato ionico, que parte do prin- 
cipio da eletroneutralidade, ou seja, numa dada solu^ao a soma das cargas anidnicas equivale i 
soma das cargas cationicas. Usam-se os tres eletrdlitos principais do soro, Na*. Cl* e HC0 3 *. Como 
o Na' excede a soma das principais cargas anidnicas, temos o chamado anion-gap (Tabela 5). O 
inion-gap (AG) normal fica em tomo de 8 a 12 mEq/L. Esse valor pode variar, dependendo do 
mdtodo laboratorial utilizado. 

Em uma acidose metabdlica, temos uma diminui^ao do bicarbonato; isso sd poderi ocorrer 
se houver aumento do cloro ou do inion-gap. Dessa forma, ha dois tipos de acidose metabdlica 
(acidose hiperdoremica e acidose por inion-gap). Na vigencia de um inion-gap aumentado, es- 
pecialmente quando > 25, pode-se assumir a existencia de uma acidose metabdlica por aumento 
do inion-gap. 

Assim, utilizamos a rela<;ao A AG / A [HCO,"J para diagnosticar a ocorrencia de mais de um 
disturbio metabdlico: 

■ A AG / A [HCOj) = 1-2: toda a variacfio do bicarbonato 6 explicada pela varia<;io do inion- 

-gap; tem-se uma acidose metabdlica com inion-gap aumentado, isoladamente. 







■ A AG / A [HCOji > 2: a varia^o do anion-gap i duas vezes maior que a varia^ao do bicarbo¬ 
nato; hi, alim da acidose por aumento do anion-gap, um outro disturbio metabdlico que esta 
aumentando o bicarbonato, ou seja, uma alcalose metabolica associada; 

■ A AG / A (HCOj'J < 1: a varia<;ao do bicarbonato e maior que a varia^ao do anion-gap; po- 
demos diagnosticar a presen<;a associada de acidose metabolica com inion-gap normal e 
acidose metabdlica com inion-gap aumentado. 

Recentemente tern sido sugerido o uso da abordagem de Stewart para avalia^io dos distiir- 
bios acidobisicos que utiliza os conceitos de strong-ion gap (SIG) e strong-ion difference (SID). A 
principal razao e que a altera^io do pH serico nio e dependente de bicarbonato, mas de outras 
variiveis avaliadas nessa abordagem. Nio entraremos em maiores considera<joes porque essa abor¬ 
dagem nao parece ser vantajosa em rela<;ao a abordagem tradicional quando se faz a corre^ao para 
albumina, considerando que se aumentam 2,0-2,5 mEq/L de inions nio mensurados para cada 1 
g/dL de albumina abaixo de 4,4 g/dL 


ACHADOS CUNICOS 


A abordagem inicial deve incluir histdria detalhada e exame fisico minucioso. Praticamente 
todos os orgaos e sistemas do organ ismo podem ser focos de distiirbios dos sistemas icidos e bi- 
sicos. Exemplos: 

■ Homem de 55 anos, historia de niusea, vomitos, anorexia e perda de peso hi um mes. Apre- 
senta hipertensao hi 35 anos, com tratamento irregular. Exame fisico: pressao arterial = 200 
X 120 mmHg, descorado (2+/4+), hilito urimico. 

■ Mulher de 32 anos e levada ao hospital por tentativa de suicidio; familiares afirmam que ela 
ingerira substincia parecida com ilcool algumas horas antes. Exame fisico: sonolenta, confu- 
sa, frequincia respiratoria = 42 ipm, satura^ao de oxigenio = 97%. 


EXAMES COMPLEMENTARES 
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Dependem da historia, do exame fisico e da(s) hipdtese(s) diagnostica(s). Entretanto, alguns 
exames uteis para a correta interpreta<fao dos distiirbios dos sistemas icidos e bisicos sao: 

■ Gasometria arterial. 

■ S6dio, potissio e cloro. 

■ Glicemia. 

■ Fun^io renal. 

■ Cetoicidos (urina e/ou sangue). 

■ Lactato arterial. 

■ Algumas circunstincias: cilculo direto da osmolalidade sirica e perfil toxicoldgico. 

■ Outros: radiografia de torax, eletrocardiograma, tomografia de crinio etc. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


Com o intuito de melhorar o rendimento diagndstico, recomendamos uma abordagem siste- 
mitica dos distiirbios acidobisicos, que inclua (Algoritmo 3): 

■ Ver qual o disturbio primirio (pH, bic, PC0 2 e BE). 

■ Ver se o disturbio i simples ou misto. 

■ Calcular o anion-gap. 

■ Calcular o delta inion-gap/delta bic. 

■ Na suspeita de intoxica^ao aguda, calcular gap osmolar. 
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ALGORITMO 3 PASSOS PARA O DIAGN6STICO DOS DISTURBIOS DO EQUILlBRIO 

acidobAsico 



■ Ver se o achado e compati'vel com o quadro clinico. 

Por essa abordagem sistematica, d possivel diagnosticar qual o disturbio acidobasico encon- 
trado, mesmo em situates ch'nicas complexas. 


■ ACIDOSE METAB6LICA 


Inicialmente, devemos calcular o anion-gap: 

■ Sangue: Na* - (CP + HCO,-): 

a Acidose metabolica com dnion-gap s£rico normal (Tabela 5). 
a Acidose metabolica com anion-gap serico aumentado (Tabela 5). 

■ Urina: Na’ + K* - Cl (eletrolitos medidos na urina): 

a Ajuda na diferencia<;ao entre as acidoses metabdlicas com anion-gap serico normal, 
a O dnion-gap urinario fimciona como uma estimativa da excre^ao renal de NH 4 + , que nao 
e rotineiramente medido na clinica. 

a Em pacientes com acidose metabolica com inion-gap normal e pH urindrio aumentado, 
o diagostico provavel e de acidose tubular renal, mas em alguns casos outras causas de 
acidose metabolica com AG normal podem ter pH urindrio > 5,3. Nesse caso, o AG uri¬ 
ndrio pode auxiliar o diagnostico, sendo positivo em pacientes com acidose tubular renal, 
u O NH 4 * e excretado como NH^Cl, aiunentando o Cl urinario, levando a um AG urindrio 
negativo, entre -20 e -50 mEq/L. Ou seja, o rim, quando nao e a causa primaria da acidose 
metabblica, excreta dcido na vigincia de acidose, como era de se esperar. 





























TABELA 5 Diagnostico diferencial da acidose metabolica 


Acidose com AG normal (hiperdorSmica) Acidose com AG aumentado 


Perda gastrintestinal de bicarbonato 

■ Diarreia 

■ Fistula ou drenagem intestinal do intestino delgado 

■ Derivagdo ureteral (ureterossigmoidostomia) 

• Resinas de troca anidnica (colestiramina) 

■ Ingestao de doreto de cdlcio ou de doreto de 
magndsio 

Perda renal de bicarbonato ou falta de excregSo 
renal de dcido 

• Acidose tubular renal (hipoaldosteronismo) 

■ Diurdticos poupadores de potdssio 

■ Inibidores da amdrase carbdnica 
Misceldnea 

• Recuperagdo de cetoacidose 
» Acidose dilucional 

■ Nutrigao parenteral 


Produgdo dcida aumentada 

■ Cetoacidose: diabdtica, alcodlica, jejum 

■ Acidose Idtica 

■ Intoxicates agudas com gap osmolar 
presente: metanol, etilenoglicol 

■ Intoxicagdo aguda com gap osmolar 
ausente: salicilatos 

Faldncia da excregdo de dcido 

■ LesSo aguda 

■ Doenga renal crdnica 


u Nas acidoses hipercloremicas de origem renal, por exemplo, doenga renal inicial, acidose 
tubular renal distal (tipo 1) e acidose tubular renal tipo 4 (hipoaldosteronismo hiporre- 
ninemico), o anion-gap urinario e positivo, indicando um defeito na excregao renal de 
amonio. 

a Hd fatores de confusao que diminuem a acuracia diagnostica do AG urindrio: cetonuria, 
estados de grande deplegao de volume, presenga de anions nao usuais na urina (p. ex., 
drogas, carbenicilina). 


■ ACIDOSE TUBULAR RENAL 


A acidose tubular renal (ATR), por definigao, d uma sindrome clinica caracterizada por hi- 
percloremia, acidose metabolica e prejuizo da acidificagao urindria, desproporcional ao deficit dc 
filtragdo glomerular. Hd trds tipos clinicos distintos: 

■ Tipo 1 (distal). 

■ Tipo 2 (proximal). 

■ Tipo 4 (hipoaldosteronismo hiporrenindmico). 

As duas primeiras podem ser congdnitas ou adquiridas e associam-se com baixos niveis de 
potdssio, enquanto a tipo 4 e adquirida e associa-se a hipercalemia (Tabela 6). O termo acidose 
tubular renal tipo 3 ndo d mais usado. 


■ ALCALOSE METAB6LICA 


Pode ser encontrada em diversas situagoes clinicas (Tabela 7) e caracteriza-se por: 

■ pH elevado. 

■ Bicarbonato elevado. 

■ PC0 2 elevado. 

■ Quase sempre com cloro e potdssio baixos. 
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TABELA 6 Diagndstico diferencial das acidoses tubulates renais 



Tipo 1 (distal) 

Tipo 2 (proximal) 

Tipo 4 

Potdssio sdrico 

Baixo 

Baixo 

Alto 

Anion-gap urindrio 

Positivo 

Positivo 

Positivo 

Slndrome de Fanconi 

Nao 

Sim 

Nao 

Calculose renal/ 
nefrocalcinose 

Sim 

Nao 

NSo 

pH urindrio mlnimo 

>5,5 

<5,5 

<5,5 

Porcentagem 
excretada da carga 
de bicarbonato 
filtrada 

< 10% 

> 15% 

< 10% 

Causas 

Secunddrias: 

■ S. Sjogren 

■ LES 

■ Mieloma multiplo 

■ Hepatite crdnica ativa 

■ Hipercalciuria 

■ Anfotericina B 

■ AutossOmica 
dominante 

■ AutossOmica 
recessiva 

Adquiridas: 

■ Amiloidose 

■ Mieloma multiplo 

■ Toxicidade por 
metais pesados 
(chumbo, mercurio, 
Ceidmio, cobre) 

■ Acetazolamida 

Adquiridas 

1- Defici&ncia de 

aldosterona: 

■ Insuficifincia adrenal 

■ Uso de heparina* 

■ Hipoaldosteronismo 
hiporreninemico** 

2- ResistSncia a 

aldosterona: 

■ Drogas que fecham 
canais de sddio do 
tubulo coletor*** 

■ Nefrite tubulo- 
-intersticial 



Associadas a doengas 
herediterias: 

■ D. de Wilson 

■ Cistinose 

Associadas a doen<;as 
heredity rias: 

■ Pseudo- 
-hipoaldosteronismo 


Primdria: 

■ Esporddica 

PrimAria: 

• Espor^dica 



* Estima-se que 5 a 10% dos pacientes em uso de heparina tenham hipercalemia leve, que pode 
ser sintomatica naqueles em uso concomitante de IECA, com doen^a renal etc. 

** Causas de hipoaldosteronismo hiporrenin#mico (causa mais comum de ATR): nefropatia 
diabetica, algumas nefropatias obstrutivas, SIDA, uso de IECA, uso de AINH, ciclosporina. 

*** Espironolactona, amilorida, triantereno, pentamidina, trimetoprim (em dose alta). 


A alcalose metabolica tem uma fase de gerat^o e uma fase de manuten^ao. A primeira de- 
pende de perda de acido ou de ganho, renal ou nao, de base, ou de um hiperaldosteronismo pri- 
m&rio. Para a manuten<;ao da alcalose metabolica, o rim necessariamente perde sua capacidade de 
excretar bicarbonato de forma eficaz, em razao da contra<;ao de volume, levando a uma absor<;ao 
proximal obrigatoria de bicarbonato, deple^ao de cloro e/ou de potassio, PC0 2 elevado e hiperal¬ 
dosteronismo secund&rio. 

Na pratica clinica, as alcaloses metabolicas mais graves sao associadas a contra<;ao de volume 
por perda de acido gastrico ou pela administra<;ao de diureticos de al<^a e tiazidicos. Estas sao aci¬ 
doses ditas cloreto-sensiveis. 

Nas alcaloses cloreto-resistentes, chamam a aten^ao a hipertensao e a hipopotassemia, ou 
seja, o restante do quadro clinico. 

Alcalemia grave, pH > 7,60, pode levar a sintomas neurologicos, como cefaleia, teta¬ 
nia, convulsdes, letargia e coma. Ha predisposi^ao a arritmias, especialmente em pacien- 










TABELA 7 Causas de alcalose metabblica 


Contragao de volume, 
hipocalemia 

Expansao de volume, 
hipertensao, hipocalemia 

Carga exdgena de base 

Origem gastrintestinal 

Renina alta 

Administragao aguda de alcali 

■ Vbmito 

■ Estenose da artbria renal 

■ Bicarbonato 

■ SNG aberta 

■ Hipertensao acelerada 

■ Citrato (transfusao sanguinea) 

■ Adenoma viloso dos cblons 

ou maligna 

■ Acetato 

• Alcalose de contragao 


■ Antiacidos + resina de troca idnica 

Origem renal 

Renina baixa 

Administragao crbnica de alcali 

■ Alcalose de contragao, 

■ Hiperaldosteronismo 

■ Sindrome leite-aicali 

diurbticos, estados 

primdrio 


edematosos, deplegdo de 
potassio ou magnbsio 

■ Sindrome de Bartter e 

■ Sindrome de Cushing 

■ Sindrome de Liddle 


sindrome de Gitelman 

■ Recuperagao de acidose 
metabblica (cetoacidose ou 
acidose latica previa) 

■ Anions nao absorvlveis 
(penicilina, carbenicilina) 

■ Defeitos enzimaticos 
adrenais hereditarios 



tes com cardiopatia de base. A alcalemia deprime a respiragao, com hipercapnia e possivel 
ocorrSncia de hipbxia, alem de causar prejuizo agudo da liberagao de 0 2 pela hemoglobina 
nos tecidos. 
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■ DISTURBIOS RESPIRAT6RIOS 


Na alcalose respiratdria raramente ocorre pH > 7,55; consequentemente, manifestagoes 
graves de alcalemia em geral estao ausentes. A excegao 6 a sindrome de ansiedade-hiperven- 
tilagao, em que podem ocorrer manifestagoes graves. As principals causas sao descritas na 
Tabela 8. 

Acidose respiratoria aguda frequentemente 6 uma urgdncia mldica, que serd descrita em ou- 
tro capitulo deste manual. As principals causas estao descritas na Tabela 9. 


TABELA 8 Causas de alcalose respiratdria 


Mecanismos 

Causas 

■ Agao no SNC 

■ Ansiedade, AVC, dor, febre, meningite, trauma, tumores 

■ Hipbxia 

■ Altas altitudes, anemia grave, aspiragao, edema pulmonar, 
pneumonia 

■ Estimulo dos receptores 
toracicos 

■ Hemotbrax, derrame pleural, embolia pulmonar e 1C 

■ Efeito hormonal 

■ Gravidez, progesterone 

■ Outros 

■ Hiperventilagao mecanica, insufici&ncia hepatica, salicilatos, sepse, 
recuperagao de acidose metabblica 
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TABELA 9 Causas de acidose respiratdria 


Mecanismos 

Causas 

■ Neuromuscular 

■ Deformidade da caixa tordcica, distrofias musculares, miastenia 
grave, polimielite 

■ Pulmonar 

■ Barotrauma, DPOC, SARA 

■ Rebaixamento do SNC 

■ Anestesicos, morfina, benzodiazeplnicos, AVC, infecgSo 

■ Vias a£reas 

■ Asma, obstrugao 

■ Outras 

■ Hipercapnia permissiva, hipoventilagao, obesidade 


PRINCIPIOS DO TRATAMENTO 


■ ACIDOSE METAB6LICA 


Graus leves de acidose metabolica sao agudamente bem tolerados e ate conferem certa vanta- 
gem fisiologica ao facilitarem a liberagao de O, da hemoglobina na perifcria; entretanto, em graus 
intensos de acidemia (pH < 7,10), a contratilidade miocdrdica 6 deprimida e ocorre diminuigao da 
resistencia periftrica. 

O tratamento da acidose metabolica dependera da causa. Em certas acidoses com AG au- 
mentado (p. ex., na cetoacidose e na acidose ldtica), o prdprio tratamento da condigao de base faz 
que os anions organicos acumulados sejam, em horas, convertidos em bicarbonato. Isso ja nao 
ocorre em acidoses hipercloremicas, por exemplo, na diarreia, nem na acidose metabolica com 
AG aumentado da uremia. 

Exceto em situates de doenga renal ou quando ocorre perda renal ou fecal de alcalis, 
o uso de bicarbonato de sddio e de outros alcalinizantes £ cercado de controversias. Nao ha 
dados na literatura que permitam indicar ou contraindicar o seu uso, com grau adequado de 
evidencia. 

O tratamento com alcali nos casos graves e feito com bicarbonato de sddio intravenoso. 
Lembrar que 1 mL da solugao de bicarbonato de sddio a 8,4% tern 1 mEq de HCO } e 1 mEq 
de Na*. 

Como regra disponivel em livros-texto, considera-se que: se pH < 7,10 e [HC0 3 ] < 8 mEq/L, 
devemos repor bicarbonato, nao mais do que 50 a 100 mEq ou 1 mEq/kg numa infusao ao longo 
de duas ou tr£s horas, exceto em condigdes extremas de acidemia, em que se pode infundir mais 
rapidamente. Deve-se subir o bicarbonato para 8 ou 10 mEq/L ou o pH para 7,15 ou 7,20. Na vi- 
g£ncia, pordm, de perda fecal ou urindria de base, devemos ser mais liberais no uso do bicarbonato, 
procurando manter uma concentragao prdxima do normal. 

£ dificil prever qual sera a alteragao do bicarbonato sdrico com uma dada infusao, pois o es- 
pago de distribuigao do bicarbonato varia com o grau de acidose. Quando esta i muito grave, ele 
pode chegar a 100% do peso; entretanto, & medida que a acidose d corrigida, ele se aproxima da 
porcentagem de agua corporal (entre 50 e 60% do peso). 

Geralmente consideramos cerca de 0,6 X peso (kg) X (24 - HCOj ) o deficit total de bicarbo¬ 
nato. Nunca se repoe todo esse deficit. Deve-se calcular a diferenga entre o bicarbonato desejado e 
o encontrado. Em um homem jovem de 70 kg, com diarreia grave e acidose metabolica hiperclore- 
mica, cuja gasometria mostre um bicarbonato inicial de 4 mF.q/L, deve-se calcular uma reposi^ao 
do bicarbonato para 8 mEq/L, ou seja, 0,6 X 70 X (8 - 4) = 168 mEq, que devem ser repostos nas 
primeiras duas horas, por exemplo, com bicarbonato de sodio a 8,4%, concomitantemente a cor- 
re(;ao volemica, lembrando tambem de verificar o potassio serico. Se este ja estiver baixo, com a 
corre<;ao da acidose ele deverd cair ainda mais. 







■ CETOACIDOSE DIABETICA 


A base do tratamento e a insulina, que permitird o raetabolismo dos cetodcidos retidos e 
impedird a forma<;ao de novos cetodcidos. Os deficits de dgua, sddio e potdssio tambem devem 
ser corrigidos. 

O uso de bicarbonato de sddio e indicado: 

■ pH < 6,9: admin istrar 100 mEq, diluidos em 400 mL de dgua destilada IV em 2 horas. 


■ CETOACIDOSE ALCObLICA 


Resulta da combina^ao entre jejum e o efeito direto do alcool, inibindo a neoglicogenese 
hepatica. Ocorre em aicoolistas que param de beber ap6s uma grande ingesta de etanol. O in- 
dividuo nao se alimenta por um misto de saciedade, emese e dor abdominal. Assim, hd niveis 
reduzidos de insulina e elevados de glucagon e de outros hormonios contrarregulatorios, alem 
de deple<;ao de volume. A glicemia costuma ser baixa ou normal. Do ponto de vista metabdlico, 
leva a disturbios mistos: acidose metabdlica, alcalose metabolica (vdmitos) e alcalose respiratoria 
por hiperventila^ao. 

O tratamento consiste na reposi^ao de volume, carboidrato, potdssio, tiamina e outros defi¬ 
cits vitaminicos, aldm, eventualmente, de magnlsio e fdsforo. 


■ ACIDOSE LATICA 


O objetivo principal do tratamento e conseguir uma perfusao tecidual adequada e identificar e 
tratar a causa de base. Deve-se instituir a terapia de suporte hemodinamico e respiratorio, se necessd- 
rio, nao se esquecendo das medidas especificas de tratamento da causa da acidose. Acidose latica e a 
situa^ao clinica em que hd maior controversia a respeito do uso de bicarbonato, especialmente na vi- 
g£ncia de acidose tipo A. Nessa situa<;ao, a maioria dos estudos nao mostrou melhora hemodinamica 
com o uso do bicarbonato. A carga de bicarbonato de sodio administrada ira, pela lei da a^ao das mas- 
sas, levar a um aumento na produ^ao de C0 2 . Numa situa^ao de ventilate pulmonar comprometida, 
como na parada cardiorrespiratdria, ou numa situa^ao de choque com hipoperfusdo tecidual grave, 
este C0 2 gerado tendera a se difundir para a celula com maior facilidade que o bicarbonato, levando 
a uma piora da acidose intracelular. Alguns autores afirmam que nunca se deve usar bicarbonato na 
acidose ldtica; este e um assunto nao resolvido na literatura. Consideramos que se deve utilizar um cri- 
t6rio restrito de administrate de bicarbonato nas situates de acidose grave, como descrito na regra 
apresentada, nao excedendo 1 a 2 mEq/kg, enquanto se adotam as medidas especificas. 

Outras terap£uticas aguardam confirmat® de eficdcia e sao recomendadas de rotina. 


TABELA 10 Causas de acidose latica 

1 Tipo de acidose 

Causas j 

■ Tipo A 

■ Choque s^ptico, choque cardiog&nico, choque hipovol§mico, hipoxemia 
grave (P0 2 < 30 mmHg), anemia grave, isquemia mesenterica. 

■ Tipo B 

■ Sepse, insufici§ncia hepatica grave, cancer, diabete melito, uso 
de biguanidas (metformina), estado de mal convulsivo, exerefeios 
extenuantes, hipertermia, erros inatos do metabolismo, feocromocitoma, 
intoxicates (etanol, metanol, isoniazida, mondxido de carbono, 
estricnina), acidose por DAcido lActico.* 


* Ocorre na presenqa de al^a intestinal cega, colonizada por organismos que produzem o isomero D 
do £cido lactico, nao detectado nos testes sericos habituais de laaato serico. 
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■ INTOXICADO POR ALCOOIS T6XIC0S _ 

Metanol e etilenoglicol causam acidoses por anion-gap aumentado e gap osmolar aumenta- 
do, se colhido na fase aguda. Apds algumas horas da intoxicado o gap osmolar diminui, conforme 
o alcool vai sendo metabolizado, enquanto o anion-gap aumenta. 

A toxicidade do metanol, um solvente industrial, decorre da sua metabolizado pela dicool desi- 
drogenase, levando 4 produdo de dcido fdrmico. O dcido fdrmico causa uma retinite grave, com ede¬ 
ma e vermelhidao do nervo 6ptico, especialmente na primeira exposido. Usos repetidos de metanol 
ocasionam tolerancia oftalmica. O metanol pode ser encontrado em cartuchos de maquinas copiado- 
ras e como anticongelante em alguns sprays. Pode ser absorvido pela pele e pelo trato gastrintestinal. 

Os sintomas clmicos de intoxicado por metanol sao dor abdominal, vomitos, cefaleia, em- 
briaguez, alterado visual, convulsoes e coma. O tratamento inclui uso de bloqueadores metaboli- 
cos, hemodialise para remodo da droga, reposido de bicarbonato de sodio e de folato. O etanol, 
que tern maior afinidade com a alcool desidrogenase que o metanol, e o fomepizol, um inibidor 
especifico da alcool desidrogenase, funcionam como bloqueadores metabolicos, impedindo a for- 
mado dos metabolitos toxicos. 

O etilenoglicol, principal anticongelante comercial, produz quadro semelhante ao do meta¬ 
nol, com a diferend de nao cursar com as altera<;6es visuais do metanol. Pode levar a lesao renal 
aguda ou crdnica. Os metabdlitos atravds da dlcool desidrogenase sao toxicos: glicolato, glioxalato 
e oxalato. A urina I pode mostrar cristais de oxalato de cdlcio que auxiliam no diagndstico. O tra¬ 
tamento 6 bastante semelhante ao descrito para a intoxicado por metanol. 


■ INTOXICADO POR SALICILATOS 
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Esse tipo de intoxicado causa alcalose respiratoria (estimulado do centro respiratorio), dis¬ 
turbs misto (acidose metabolica + alcalose respiratoria) ou, mais raramente, acidose metabolica 
pura (mais observada em crian<;as). O diagnostico pode ser sugerido por historia de nauseas, zum- 
bidos e exposido a altas doses de aspirina. 

Usa-se carvao ativado (geralmente na primeira hora da intoxicado) para diminuir a absor- 
do adicional da droga, e alcaliniza-se o sangue com bicarbonato, se necessario, para manter o pH 
entre 7,45 e 7,50, o que evita a difusao de salicilatos para o cerebro, onde seriam toxicos. A alcali- 
nizado urinaria tambem aumenta a excredo da droga. 

A hemodialise e eficiente na remodo do salicilato, sendo indicada nos casos graves, especialmen¬ 
te quando ha disfundo renal e/ou riscos associados a alcalinizado agressiva (sobrecarga de volume). 


■ ALCALOSE METAB6LICA 


Como em todo disturbio acidobasico, e primordial o tratamento da doen^a de base. Em algu¬ 
mas situates, especialmente quando ocorre alcalose mista (respiratdria + metabblica), o pH pode 
elevar-se muito e a prbpria alcalose pode constituir-se em uma emergencia. Nesses casos, com a 
ocorrencia de convulsoes e arritmias ventriculares, recomenda-se intubado, sedado e hipoven- 
tila^ao controlada. 

Pode-se infundir solutes acidificantes, embora isso raramente seja necessdrio. A simples 
reposido de volume, suspensao de diuretico ou o uso de inibidores de secre^ao acida gastrica 
(bloqueadores H, ou inibidores da H*-K + -ATPase) costumam ser suficientes para controle da al¬ 
calose metabolica. 

Nos casos em que ha depledo de volume, manifestada por sodio urinario <10 mEq/L, em 
geral a reposido de soro fisiologico (SF) e suficiente para corredo da alcalose, embora o deficit de 
potdssio, frequentemente associado, tambem deva ser corrigido. 


Nos pacientes com disfun^ao renal ou cardiaca grave, o tratamento da alcalose metabdlica 
cloreto-responsiva £ mais dificil. Em alguns casos, a diminui^ao do regime diuretico, a introdu^ao 
de acetazolamida e a administrate cuidadosa de SF e KC1 podem ser suficientes. 

Nas alcaloses cloreto-resistentes, raramente ocorre alcalemia grave com risco de morte. 


■ DISTURBIOS RESPIRAT6RIOS 


Deve-se tratar a causa de base, como descrito em outros capitulos deste livro. 


ALGORITMO 4 ABORDAGEM DIAGNOSTICA DOS DISTURBIOS DO EQUILiBRIO 
ACIDOBASICO: pH ENTRE 7,35-7,45 
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Abordagem Inicial das 
Intoxicates Agudas 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Intoxica^ao aguda d muito frequente no DE. Mais de 50% dos casos sao intoxicates de 
baixo risco e o paciente deve apenas ser observado. 

■ Sempre considerar a possibilidade de intoxica^ao aguda em pacientes com doen^a aguda 
e inexplicavel. 

■ Varias condiijoes simulam intoxica^ao aguda ou podem coexistir com ela (trauma cra- 
nioencefdlico, acidente vascular cerebral, isquemia miocdrdica etc.). 

■ Intoxicates mais graves geralmente estao associadas a tentativa de suicidio, uso de drogas 
ilicitas e abuso de dicool. 

■ Uma das principais causas de coma sem causa aparente k intoxica^ao aguda. 

■ Frequentemente, existe mais de uma substancia envolvida. 

■ Um completo exame fisico e obrigatorio: anotar os sinais vitais e priorizar os sistemas 
cardiovascular, respiratdrio e neuroldgico. Tentar colocar o paciente em uma das grandes 
sindromes (colinergicas, anticolinergica, hipodinamica, hiperdinamica etc.). 

■ Pacientes com intoxica^ao grave ou com potencial para tal devem ser monitorizados com 
acesso venoso calibroso, coleta de exames, radiografia, ECG c avaliar se hd indica^ao de 
coleta do perfil toxicoldgico. 

■ Mesmo que na chegada ao departamento de emergencia o paciente esteja estdvel, ele po- 
derd evoluir rapidamente para vdrias complica^oes, como convulsoes, hipoglicemia, insta- 
bilidade hemodinamica e respiratdria e mesmo 6 bito. Portanto, nao esquecer de reavaliar 
periodicamente o paciente. 

■ Sempre consultar tabelas para saber se hd antidotos e se o tdxico k dialisdvel. 


INTRODUgAO E DEFINI^OES 


Nao existem dados nacionais confiaveis sobre o assunto. Nos Estados Unidos, estima-se em 
cerca de dois a tr£s milhoes por ano o numero de intoxica^oes agudas. A intoxica<;ao representa de 
5% a 10% dos atendimentos nos servi^os de emergencia, e mais de 5% das interna<;6es em terapia 
intensiva de adultos. Dos mais de dois milhoes de casos relatados pelo centra de intoxicates dos 
Estados Unidos em 2004, apenas 5% necessitaram de interna<;ao hospitalar. 
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Os casos mais significative^ em adultos que chegam ao departamento de emergencia sao por 
tentativa de suicidio, e o modo de intoxica<;ao 6 a ingestdo por via oral. 

Tamb£m podera ocorrer abuso, que consiste em usar um medicamento em dose maior do 
que a recomendada para obter um efeito mais rdpido (p. ex., uso de benzodiazepinicos para dor- 
mir mais rapidamente). 

Outra causa de intoxica<;ao aguda ocorre em pacientes que usam multiplas medicates ou 
tern metaboliza^ao diminuida (p. ex., exemplo: uso de digoxina em paciente com doen<;a renal). 

Aldm da via oral, podemos encontrar intoxicates oculares, dermatologicas e inalatdrias. 
Nesta ultima, d importante sempre lembrar da intoxica<;ao por monoxido de carbono (p. ex., 
incendio). 

Cada tipo de intoxica<;ao aguda tern sua particularidade e seu mecanismo fisiopatologico que 
serao descritos no Capitulo Tratamento espedfico das intoxicates agudas. 


ACHADOS CLINICOS 


A historia e o exame fisico sao extremamente importantes na avalia^ao inicial e no manejo de 
intoxicate aguda (Algoritmo 1). Os sinais vitais devem ser anotados no prontudrio e reavaliados 
periodicamente (FC, FR, pulso, temperatura); deve-se medir a satura^ao arterial de oxigenio, a 
glicemia capilar e o nivel de consciencia (escala de Glasgow). Particular aten<;ao deve ser dada aos 
sistemas cardiovascular, respiratdrio e neuroldgico. Todas as alterates oculares devem ser anota- 
das (midriase, miose, anisocoria, nistagmo, paresias etc.). Deve-se buscar todos os detalhes possi- 
veis. £ importante investigar se ha doen^as previas que possam alterar o tratamento ou aumentar a 
gravidade da intoxicato (insufici^ncia cardiaca, renal, hepatica, medicates em uso, alcoolismo, 
uso de drogas ih'citas etc.). 


ALGORITMO 1 ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE COM INTOXICA^AO AGUDA 
















£ importante realizar uma investigagao detalhada com o paciente e a familia acerca de: 

■ Medicamentos ingeridos: nome, dosagem, numero de cartelas vazias; solicitar a busca, em 
casa, de frascos, liquidos ou de qualquer material suspeito. 

■ Hora e dia da ingestao, os mais precisos possivel. 

■ Se a ingestao foi acidental ou intencional (tentativa de suiddio). 

Os achados da historia e do exame fisico podem classifkar os pacientes em sindromes, o 
que se revela importante nao so por sugerir a etiologia, mas tamb^m para guiar a terapeutica 
(Tabela 1). 


TABELA 1 Achados dinicos e toxicos mais provaveis 


Manifestagoes clinicas e sindromes 

Toxicos mais provaveis 

IntoxicagSo com hiperatividade adren6rgica 

■ Ansiedade, sudorese, taquicardia, hipertensao, 
pupilas midriaticas. 

■ Dor precordial, infarto do miocardio, emergSncia 
hipertensiva, acidente vascular cerebral, arritmias. 

• Casos mais graves: hipertermia, rabdomidlise, convulsoes. 

■ Procurar sitios de pungao (drogas). 

■ Anfetaminas, cocaina, derivados de 
ergotamina, hormdnio tireoidiano e 
inibidores da MAO. 

Sfndrome anticolin£rgica 

• Pode manifestar-se de modo semelhante a intoxica- 
gao com hiperatividade adren£rgica: pupila midria- 
tica, taquicardia, tremor, agitagao, estimulagao do 
SNC, confusao. 

» Diminuigao de ruidos intestinais, retengao urinaria. 

• Pistas: pele seca, quente e avermelhada; pupila bem 
dilatada com minima resposta a luz. 

■ Casos mais graves: convulsdes, hipertermia, 
insufictencia respiratdria. 

■ Antidepressivos tricfdicos, anti- 
histamfnicos, antiparkinsonianos, 
antiespasmddicos e fenotiazinas. 

Sindrome colin£rgica 

■ Quadra muito tipico: bradicardia, miose, 
hipersalivagao, diarreia, vdmitos, broncorreia, 
lacrimejamento, sudorese intense, fasciculagdes. 

■ Casos mais graves: PCR, insufici§ncia respiratdria, 
convulsdes, coma. 

■ Carbamatos, fisostigmina, 
organofosforados e pilocarpina. 

Alucinogenos ou achados dissociativos 
■ Pouco frequente, pode se confundir com outros 
estimulantes do SNC: taquicardia, hipertensao, tremor, 
midriase, hipertermia. 

• Pistas: desorientagao, alucinagdes auditivas e visuais, 
sinestesias, labilidade do humor. 

■ Fencididina e LSD (acido lisdrgico). 

IntoxicagSo com hipoatividade 
■ 8radipneia, hipoatividade, rebaixamento do nfvel 
de consci&ncia, coma, insuficifencia respiratdria, 
hipercapnia, aspiragao, coma e morte. 

■ Pupila muito midtica: opioides 
(reverte com naloxona). 

■ Pupila nao midtica: aicool e 
derivados, anticonvulsivantes e 
benzodiazepfnicos. 
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TABELA 1 Achados cli'nicos e toxicos mais prov^veis ( Continuaqao ) 


Manifestates cllnicas e slndromes 

Tdxicos mais provdveis 

Intoxicaqao com acidose metabolica grave e persistente 

■ Taquipneia intensa, dispneia, bradicardia, hipotensao. 

■ Pista: gasometria. 

■ Exames que poderao ser uteis: lactato arterial, anion gap, 
gap osmolar, urina tipo 1, dosagem s&ica dos tdxicos 

■ Acetona, Scido valproico, cianeto, 
etanol, formaldeldo, etilenoglicol, 
metformina, mondxido de carbono 
e salicilatos 

Intoxicato com asfixia 

■ Dispneia, taquipneia, cefaleia, confusSo, labilidade 
emocional, nausea, vdmitos. 

■ Casos mais graves: edema cerebral, coma, depressSo 
respiratdria, hipotensao, arritmias, edema pulmonar. 

■ Papiledema e ingurgitamento venoso ao fundo de olho. 

■ Cianeto, inalantes, gases, vapores e 
mondxido de carbono. 

Crises epilepticas 

■ Convulsao. 

■ Antidepressivos tridclicos, p-bloquea- 
dores, bloqueadores dos canais 
de caicio, cocalna, fenotiazinas, 
inseticidas organofosforados, isonia- 
zida, Iftio, mon6xido de carbono, 
salicilatos, teofilina. 

Intoxicate com bradicardia 
■ Bradicardia, hipotensao, vdmitos. 

■ Amiodarona, p-bloqueadores, 
bloqueadores dos canais de 
c^lcio, carbamatos, digitaiicos e 
organofosforados. 

Intoxicate com sangramento 

■ Pode causar alterato da coagulate (TP/ INR) 

24 a 72 horas ap6s a ingestao. 

■ Pode levar a sangramento em pele, mucosas, TGI, 

SNC, cavidades, articulates. 

■ Antagonistas da vitamina K (alguns 
venenos para ratos) e warfarina 
sddica. 

Intoxicate sem efeito inicial no sistema nervoso 
central 

■ Digitlicos, imunossupressores, 
inibidores da MAO, salicilatos, 
warfarina sbdica, substSncias 
de liberato lenta (teofilina, 
carbamazepina, Iftio) e substncias 
de infcio retardado (Tabela 2). 

Slndrome "simpaticolltica" 

■ Taquicardia, hipotensao, pele quente (vasodilatadores). 

■ Bradicardias com inotrdpicos/cronotrdpicos negativos. 

■ Pode causar rebaixamento do nivel de conscience. 

■ Pistas: pouca alterato do SNC + profunda alterato 
cardiovascular. 

■ Bloqueadores a e p, bloqueadores 
dos canais de tlcio, donidina. 

Slndrome de abstin&ncia 

■ Diffcil diferenciar se 6 excesso da droga ou se 6 
abstingncia da droga. 

■ Agitato, sudorese, tremor, taquicardia, taquipneia, 
midrlase, ansiedade, confusao. 

■ Casos mais graves: alucinates, convulsdes, arritmias 

■ Alcool etllico, antidepressivos, 
cocalna, fenobarbital, hipndtico- 
sedativos e opioides. 











■ Tbxicos COM INICIO DE A^AO RETARDADO _ 

Todo emergencista deve ter em mente essa possibilidade ao tratar pacientes com intoxicate 
aguda. Nesse caso, o paciente pode chegar ao departamento de emergencia estavel, consciente e, 
ap6s algumas horas, evoluir rapidamente para varias complicates. Geralmente, ou o tdxico 6 de 
liberate prolongada ou ele necessita ser metabolizado antes de produzir uma determinada sindro- 
me (Tabela 2). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Na grande maioria das intoxicates, nenhum exame adicional e necessario. Entretanto, em 
algumas situates, podem ser necessarios exames gerais, por exemplo: hemograma, glicemia, ele- 
trdlitos, gasometria, fun<;ao hepatica, fun^ao renal, urina etc. 

Eventualmente, dosagem das substancias toxicas pode ser necessaria: testes quantitativos ou 
qualitativos. Este ultimo e conhecido como screening toxicoldgico, e tern valor limitado na maioria 
dos casos, pois o tratamento & de suporte e geralmente nao afetado pela identificate do agente in- 
gerido. O screening qualitative tem maior utilidade quando a substancia ingerida e desconhecida, 
em casos de ingestoes de multiplas substancias e quando os achados clinicos nao sao compativeis 
com a histdria. 

A dosagem sdrica quantitativa, contudo, apenas serd util em situates em que exista uma re- 
la^ao entre nivel serico - toxicidade - tratamento (Tabela 3). 


■ PACIENTES QUE NECESSITAM DE EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Sintomaticos ou com comorbidades significativas. 

■ Identidade da substancia ingerida e desconhecida. 

■ Intoxicates que apresentam potencial significativo de toxicidade sistemica. 

■ Ingestao intencional (tentativa de suicidio). 
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TABELA 2 Tdxicos que podem ter inicio de a^o retardado 


Agentes antitumorais 

Colchicina 

Digoxina 

Etilenoglicol 

Metais pesados 

Metanol 

Paracetamol 

Salicilatos 

Tetracloreto de carbono 

LiberagSo lenta (p. ex., teofilina, carbamazepina, fenitofna, Iftio etc.) 

TABELA 3 Toxicos que podem ser dosados 

» Antiarrftmicos 

■ Anticonvulsivantes 

■ Barbituricos 

■ Carboxi-hemoglobina 

■ Digoxina 

■ Teofilina 

• Etilenoglicol 

■ Lltio 

■ Metanol 

■ Paracetamol 

■ Paraquat 

■ Salicilatos 
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Eletrocardiografia: quando alterada, pode indicar algumas drogas (p. ex., antidepressivos tri- 
ciclicos, antiarritmicos, P-bloqueadores) e tamb6m pode indicar gravidade de uma determi- 
nada intoxica^ao com risco de obito. 

Radiografia: pode diagnosticar aspira^ao, edema pulmonar nao cardiog£nico, pneumome- 
diastino (ruptura de esofago), abdome agudo. Raramente, pode ser util para detectar metais 
pesados, substancias radiopacas ou pacotes ingeridos no trafico de drogas. 

Gasometria: pode ser necessaria em pacientes com hipoxia, evidencia de hipoventila<;ao e para 
detectar acidose ou disturbios mistos. Nesta ultima situa^ao, pode dar pistas da causa da in- 
toxica^ao. Em qualquer paciente comatoso no departamento de emergencia que nao tern um 
diagnostico obvio, deve-se pensar em intoxica^ao aguda. O achado de acidose metabolica grave 
deve apontar para metanol, etilenoglicol e salicilatos. Sao toxicos com grande chance de levar 
a 6bito e que tern tratamento especifico. Individuos com acidose metabolica persistente neces- 
sitam de observa^ao cuidadosa e investiga<jao da causa da acidose (Tabela 4 e Algoritmo 2). 
Lactato arterial: quando aumentado, pode indicar que o tdxico estd levando a p^ssima perfu- 
sao periftrica (hipovolemia, choque), insuficiencia de multiplos drgaos ou a convulsoes reen- 
trantes. Os toxicos que podem causar acidose metabdlica primariamente com lactato muito 
elevado sao metformina e mondxido de carbono. 

Gap osmolar (diferen^a entre a osmolalidade medida e a estimada): 
a Normal: sugere metformina, mondxido de carbono, salicilatos e formaldeido. 

Aumentado (maior que dez): ocorre com vdrias substancias pequenas: alcool etilico, me¬ 
tanol, etilenoglicol, acetona e acido valproico. 

Anion gap aumentado: achado esperado nas intoxicates agudas que cursam com aci¬ 
dose metabdlica. 

Cetose: 

a Ausente: sugere metanol e etilenoglicol. 

a Presente: formaldeido, salicilatos, acetona, alcool etilico e acido valproico. 

Cristais de oxalato na urina: sugerem etilenoglicol. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Qualquer doen<;a de manifesta<;ao aguda entra no diagndstico diferencial de uma intoxica<;ao 
aguda. Da mesma forma, para qualquer paciente que chega ao departamento de emergencia com 
uma doen^a aguda, deve-se incluir intoxica^ao aguda no diagndstico diferencial. 

Intoxicaqio aguda pode ser confundida com v&rias outras doemjas ou com elas coexistir, so- 
bretudo trauma cranioencefdlico. Alguns diagnostics diferenciais induem: 

■ Traumas: especialmente de coluna cervical e cranioencefalico. 

TABELA 4 Abordagem da acidose metabolica persistente 

■ Hipdteses: salicilatos, metanol, etilenoglicol, metformina, alcool etilico, mondxido de carbono 
ou cianeto. 

■ Solicitar a osmolalidade s^rica efetivamente medida (pela depressSo de ponto de congelamento) 
e calcular a osmolalidade s£rica estimada (2 x Na* s6rico + giicemia/18 + ureia/6). 

■ Calcular o gap osmolar (osmolalidade medida - osmolalidade estimada). 

■ Dosar o lactato s£rico arterial. 

■ Pesquisar cristais de oxalato na urina. 






ALGORITMO 2 ABORDAGEM DA ACIDOSE METAB6LICA 
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■ Infec<;6es: meningite, encefalite, abscesso cerebral, sepse. 

■ Lesoes do sistema nervoso central: acidente vascular cerebral isquemico ou hemorragico, 
hematoma subdural, tumor. 

■ Disturbios metabdlicos: hipercalcemia, hiponatremia, uremia, insuficiencia hepdtica, hipo- 
glicemia, hiperglicemia, cetoacidose diabetica. 

■ Outros: sindromes hipertermicas, transtornos psiquiatricos, hipotireoidismo, hipertireoidis- 
mo, anafilaxia, doen^a coronariana isqudmica, embolia pulmonar, arritmias. 


TRATAMENTO 


De maneira geral, devemos tratar pacientes com intoxica^io aguda da mesma maneira que 
outras doen^as amea^adoras a vida, seguindo os principios do suporte avan^ado de vida cardioldgi- 
co, pois algumas vezes nada se sabe de histdria clinica do paciente e este )i chega ao departamento 
de emergencia confuso, agitado ou mesmo em coma. Isso implica que todos os pacientes que dao 
entrada no departamento de emergencia deverao ter como diagndstico diferencial uma intoxica^ao 
aguda (Tabela 5). 


■ PREVENQAO DA ABSOR^AO E AUMENTO DA EXCRE^AO DOS T6XIC0S 


Se a intoxica<jao ocorreu atraves da pele, devem ser retiradas todas as roupas do paciente, 
removidos todos os residuos e ter a pele lavada copiosamente; se foi por via ocular, lavar os olhos 
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TABELA 5 Princfpios gerais no manejo de uma intoxica«;ao aguda 



com soro fisiologico e solicitar avalia^ao imediata do oftalmologista. A maioria das intoxicates 
no departamento de emergencia, contudo, envolve o trato gastrintestinal, e as medidas possiveis 
sao: carvao ativado, lavagem gastrica, irrigate intestinal, hiper-hidratato e alcaliniza^ao da urina. 

A induto de vdmitos nao e mais recomendada cm departamento de emergencia (p. ex., xarope 
de ipeca). 

£ importante lembrar que na grande maioria dos pacientes que procuram o departamento de 
emergencia com uma intoxicaijao aguda, tudo o que e necessario e um detalhado exame fisico e uma 
observato cuidadosa. Algumas vezes, especialmente na primeira hora da ingestao e quando a subs¬ 
tancia e potencialmente tdxica ou desconhecida, pode-se indicar lavagem gdstrica e/ou carvao ativa¬ 
do. Em situa^oes especiais (teofilina, fenobarbital, substancias de liberate enterica ou de liberate 
prolongada), o can't ativado em multiplas doses (0,5 g de carvao/kg de peso de quatro em quatro 
horas) pode aumentar a eliminate e deve ser considerado. Muito menos comum € a necessidade de 
procedimentos dialiticos. 
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■ LAVAGEM GASTRICA 


■ Metodo: passagem de uma sonda orogastrica de grosso calibre; colocar o paciente em decu- 
bito lateral esquerdo com a cabe^a em nivel levemente inferior ao corpo; atraves da sonda, 
administram-se pequenos volumes de soro fisiologico (100 a 250 mL), mantendo-se a sonda 
aberta, em posito inferior ao paciente. Depois disso, aguardar o retorno do conteudo gastri- 
co, com o intuito de remover substancias tdxicas presentes no estomago. Realizam-se succssi- 
vas lavagens at£ que o conteudo gdstrico nao mais retorne (isto £, ha retorno apenas do soro). 

■ Eficacia: estudos experimentais e em voluntdrios mostram que a eficacia da lavagem gastrica de- 
pende do tempo da ingestao do tdxico. A recuperate m£dia do material ingerido 6 de 90% quando 
realizada at^ cinco minutos ap6s a ingestao; de 45% quando realizada at^ dez minutos ap6s a inges¬ 
tao; e de 30% aos dezenove minutos. Aos sessenta minutos da ingestao, um estudo mostrou redu- 
t° de 32% no nivel serico da substancia ingerida, ao passo que outro mostrou reduto de apenas 
8%. Apos sessenta minutos da ingestao, raramente hd indicate de se proceder a lavagem gastrica. 

■ Complicates: nao sao frequentes; entretanto, podem piorar o progndstico do paciente: aspi¬ 
rate, hipoxia, laringoespasmo com necessidade de intubato orotraqueal, lacerate de vias 
aereas, lesao esofagica, perfura^ao gastrica, hemorragia, mediastinite, indu^ao de reflexo vagal 
(com bradicardia e hipotensao) e vomitos. O risco 6 maior em pacientes agitados. 

Com base nesses fatos, a lavagem gastrica nao deve ser indicada de rotina. Deve-se indica-la 

em intoxicates agudas que preencham todos os seguintes criterios: 

1. Tempo de ingestao menor que uma hora. 

2. Substancia potencialmente toxica ou desconhecida. 

3. Nao ha contraindicates & lavagem gastrica (Tabela 6). 









TABELA 6 Contraindicates a lavagem gastrica 

■ Rebaixamento do n(vel de conscience com perda dos reflexos de protegao das vias a£reas. 
Nesse caso, deve-se intubar o paciente antes de realizar a lavagem gastrica. 

• Ingestao de substancias corrosivas como acidos ou bases. 

■ Ingestao de hidrocarbonetos. 

■ Risco de hemorragia ou perfuragao do trato gastrintestinal, inclusive cirurgia recente ou 
doengas preexistentes. 


■ CARVAO ATIVADO 


■ Metodo: o carvao ativado tem grande capacidade de adsorver varias substancias e prevenir a 
sua absorgao sistemica. A dose recomendada e de 1 g de carvao/kg de peso (25 a 100 g). Deve- 
-se diluir o carvao em agua, soro fisioldgico ou catarticos (manitol ou sorbitol), geralmente 
8 mL de solugao para cada grama de carvao. Este ultimo e o mais recomendado, nao por 
aumentar a eficicia do carvao, mas por evitar constipagao. Quando indicado em multiplas 
doses, recomenda-se 0,5 g de carvao/kg de peso de quatro em quatro horas. 

■ Eficacia: estudos em animais e voluntarias humanos mostraram que o carvao reduziu em 73% a ab¬ 
sorgao de tdxicos quando administrado nos primeiros cinco minutos; 51% em trinta minutos; e 36% 
em sessenta minutos. O carvao reduz, em media, em 69% a absorgao de substancias tdxicas quan¬ 
do administrado ate trinta minutos apos a ingestao. Essa redugao foi de 34% quando o carvao foi 
usado na primeira hora da ingestao. Geralmente, apos duas horas da ingestao, o carvao 6 ineficaz. 

■ Complicagoes: raras, especialmente quando o carvao e usado sem sonda orogastrica. As prin¬ 
cipal sao: aspiragao, vomitos, constipagao e obstrugao intestinal. As contraindicagoes ao car¬ 
vao estao descritas na Tabela 7. 

Estudos que avaliaram carvao versus lavagem gastrica mostraram que o carvao e melhor ou, 
na pior hipotese, semelhante a lavagem gastrica, com menos complicagoes. Na maioria das situagoes 
encontradas em departamento de emergencia, o carvao e prescrito em dose unica; entretanto, em 
situagoes selecionadas ele pode ser usado em multiplas doses, de quatro em quatro horas (Tabela 8). 

■ IRR1GACAO INTESTINAL _ 

■ Metodo: uma solugao 6 admin istrada atraves de sonda nasogastrica, habitualmente a uma 
taxa de 1.500 a 2.000 mL/hora. O objetivo i que a mesma solugao administrada pela sonda 
seja recuperada por via retal, e com isso haja uma limpeza “mecanica” do trato gastrintestinal. 
A solugao mais usada 6 o polietilenoglicol, que tem composigao osmdtica e eletrolitica seme¬ 
lhante a do plasma, para diminuir a chance de disturbios sistdmicos. 


TABELA 7 Contraindicagoes ao carvao ativado 

■ Rebaixamento do nfvel de consciSncia com perda dos reflexos de protegfio das vias a6reas. 

Nesse caso, deve-se intubar o paciente antes de usar o carvao. 

■ Ingestao de substancias corrosivas como acidos ou bases. 

■ Ingestao de hidrocarbonetos. 

■ Risco de hemorragia ou perfuragao do trato gastrintestinal, inclusive cirurgia recente ou 
doengas preexistentes. 

■ Aus£ncia de ruidos gastrintestinais ou obstrugao. 

■ Substancias que nao sao adsorvidas pelo carvao: aicool, metanol, etilenoglicol, cianeto, fenro, Irtio 
e fluor. 
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TABELA 8 Carvao em multiples doses 

■ Princlpios: ndo deve haver contraindica^So (Tabela 7) e a intoxicato b grave ou esperada por 
ser grave. 

■ Principals tbxicos: fenobarbital, dcido valproico, carbamazepina, teofilina, substdncias de 
liberato entbrica ou de liberagdo prolongada. 


■ Indicator muito raramente esse metodo b usado para diminuir a absor^ao de toxicos. £ util 
para individuos que ingeriram grandes doses de ferro ou outros metais pesados, e para expe- 
lir pacotes ingeridos por pessoas para o trafico de drogas. Alem dessas situates excepcionais, 
nao se recomenda seu uso rotineiro. 


■ DIURESE FOR^ADA E ALCALINIZA^AO DA URINA _ 

■ Hiper-hidratato: soro fisioldgico, para adultos, 1.000 mL a cada oito horas ou de scis em sets ho- 
ras. Pode-se aumentar o volume, atb alcan^ar um dbbito urindrio de 100 a 400 mL/hora. Cuidado 
com sobrecarga de volume e congestao pulmonar. Os principals tbxicos que tern sua excre^ao 
aumentada com hiper-hidrata^ao sao: dicool, brometo, calcio, fluor, litio, potassio e isoniazida. 

■ Alcaliniza^ao: manter o pH urindrio maior que 7,5. Preparar uma solu^ao com 850 mL de soro 
glicosado a 5% + 150 mL de bicarbonato de sbdio 8,4% (150 mEq de bic). Essa solu^ao alcaliniza a 
urina e tem concentrate fisiolbgica de sodio (0,9%). Se nao houver contraindicate, infundir um 
litro dessa soluifdo a cada seis a oito horas e monitorizar o pH urindrio. A alcalinizato da urina 
aumenta a excrete de fenobarbital, salicilatos, clorpropamida, fluor, metotrexate e sulfonamidas. 
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M^TODOS DIALlTICOS 


Hemodialise ddssica e o metodo mais usado e disponivel, embora existam a hemofiltra^ao 
(HF) e a hemoperfusao (HP). 

Apesar de raramente ser necessaria, a dialise tem importante papel em algumas intoxicates 
agudas e pode salvar a vida do paciente. Sempre consulte se hd ou nao indica^ao de didlise em 
qualquer paciente com uma intoxica^ao aguda (Tabelas 9 e 10). 


TRATAMENTO DAS EMERGENCIAS RELACIONADAS AOS T6XICOS 


Nao esquecer que o suporte dinico e o tratamento imediato das complicates sao etapas 
essenciais e prioritdrias no manejo das intoxicates agudas (Tabela 11). Habitualmente, em pou- 
cas horas ou poucos dias a intoxicate estara resolvida e o paciente, de forma geral, tera exce- 
lente prognbstico. 

TABELA 9 Principios para indicate de didlise 

■ A intoxicato b grave ou ela tem um grande potencial para tal. Isso indui pacientes que 
continuam a piorar apesar do suporte agressivo. 

■ Intoxicato grave e o paciente tem disfunqao na metabolizato do tbxico (insufici&ncia hepdtica 
e/ou renal). 

■ Pacientes ainda estdveis, mas com a concentrate sbrica de um determinado tbxico 
potencialmente fatal ou com capacidade de causar lesbes graves ou irreversiveis. 

■ O tbxico b significativamente retirado do paciente com a didlise. 











TABELA 10 Hemodtelise e hemoperfus3o 



TABELA 11 Emergences cardiovasculares 



Tipo de emergencia 

Tratamento 

Contraindicados (se usar, ter cautela) 

■ Bradicardia 

■ Marca-passo 

■ 

Isoproterenol 


■ Glucagon* 

• Glicose e insulina* 

■ C4lcio* 

■ Epinefrina 

■ 

Marca-passo profiiatico 

■ Taquicardia 

■ Benzodiazepinico 

■ 

p-bloqueador 


■ Nitroglicerina 

■ 

Cardioversao etetrica 


■ Nitroprussiato 

■ Labetalol 

■ 

Adenosina 

■ Arritmias 

■ Bicarbonato de sddio 

■ Lidocaina 

■ 

Procainamida 

■ HipertensSo 

■ Benzodiazepinico 

■ Nitroglicerina 

■ Nitroprussiato 

■ 

p-bloqueador isoladamente 

■ SCA 

■ Benzodiazepinico 

■ Nitroglicerina 

■ AAS 

■ Heparina 

■ Considere reperfusao 

■ 

p-bloqueador isoladamente 

■ Choque 

■ Epinefrina 

■ 

Isoproterenol 


■ Norepinefrina 

■ Dopamina 

■ Glucagon* 

■ Glicose e insulina* 

■ Caicio* 

■ 

Evitar tlcio se suspeita de intoxicate 
digitaiica 

■ Colin£rgico 

■ Atropina 

■ Pralidoxina 

■ 

Succinilcolina 

■ Anticolin^rgico 

■ Benzodiazepinico 

■ Fisostigmina** 

■ 

Antipsicdticos 

■ Opioide 

■ Naloxona 

■ Suporte ventilatbrio 

■ 

N3o usar naloxona se crise epiteptica 
induzida por meperidina 


* Intoxicates por p-bloqueadores e bloqueadores de canais de c«ilcio. 
** NSo usar na intoxicate por antidepressivos tricldicos. 
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■ DEPRESSAO DO CENTRO RESPIRAT6RI0 


Pode ocorrer com vdrios agentes, especialmente opioides e hipndtico-sedativos. £ muito impor- 
tante avaliar periodicamente a adequate da ventilato e da capacidade de proteger as vias aereas. 

£ importante lembrar que o flumazenil nao deve mais fazer parte de protocolos rotineiros 
para coma. Nao usar em pacientes com historia de convulsao e na coexistencia de intoxicate* ou 
uso de antidepressivos triciclicos. 

Como regra geral, avaliar a necessidade de intubate precocemente em pacientes com in- 
capacidade de proteger as vias aereas ou escala de coma de Glasgow < oito. Entretanto, em duas 
situates pode nao ser necessaria a intuba<fao orotraqueal: 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia e pupilas mioticas: podem dever-se a opioides; nesse caso, 
pode-se tentar a naloxona: IV, IM ou SC; iniciando com 0,4 a 0,8 mg IV lentamente; a dose pode 
ser repetida. Geralmente, doses maiores que 10 mg sao ineficazes. As complicates da naloxona 
sao raras (< 2%) e induem edema pulmonar, arritmias, agitate e abstinencia. Dependentes de 
opioides devem receber 0,1 mg a cada trinta a sessenta segundos ate obter uma resposta clinica. 

■ Rebaixamento do nivel de conscifincia em intoxicate por benzodiazcpinico: e uma intoxicate 
comum no nosso meio, e de maior gravidade com benzodiazepinicos de a<pao rapida (midazo¬ 
lam). Se houver rebaixamento significativo (escala de coma de Glasgow < oito) ou incapacidade 
de prote^ao das vias aereas, tentar o flumazenil (0,1 a 0,2 mg IV em trinta a sessenta segundos, e 
repetir 0,1 a 0,2 mg IV a cada minuto, at£ uma dose de 1 mg). As complicates do flumazenil sao 
raras, mas graves, e incluem convulsoes e grave sindrome de abstinencia. 
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BRAPICARDIA COM ALTER AC AO HEMODINAMICA _ 

As principals etiologias e os tratamentos recomendados, respectivamente, sao: 

Carbamato e organofosforado: respondem muito bem 4 atropina. Iniciar com doses de 2,0 a 
4,0 mg, podendo ser necessarias altas doses do farmaco. Em algumas situates, pode ser ne- 
cessario prescrever pralidoxima (regenerador da colinesterase). 

Digoxina: pode causar bradicardia, arritmias ventriculares e mesmo bloqueio atrioventricular. 
O tratamento de escolha e anticorpo antidigoxina. Pode necessitar de marca-passo externo ou 
mesmo transvenoso. Nao se recomenda marca-passo transvenoso profilatico, pois a ponta do 
marca-passo pode estimular arritmias. Em situates de bradicardia nao responsiva ao marca- 
passo, podem-sc usar doses altas de drogas com atividade p-agonista (dopamina). 
p-bloqueadores: podem responder ao glucagon (iniciar com 1-2 mg IM), e eventualmente, 
iniciar drogas com atividade p-agonista. 

Bloqueadores dos canais de calcio: especificamente, verapamil ou diltiazem; podem respon¬ 
der ao gluconato de c£lcio. 


■ TAQUICARDIA COM ALTERA^AO HEMODINAMICA 


■ Sindrome anticolinergica aguda “pura”: pode necessitar de fisostigmina (iniciar com 1 a 2 
mg). Entretanto, raramente £ necess&rio usi-la. 

■ Catecolaminergicos (anfetamina, cocaina): o tratamento inicial e um benzodiazepinico (lo- 
razepam ou diazepam). Usar doses sucessivas ate o paciente ficar calmo, mas deve-se evitar 
depressao significativa do nivel de consciencia. Raramente, podem ser necessarios antago- 
nistas catecolaminergicos mistos, como o labetalol. Evite usar p-bloqueadores puros, como o 
propranolol, pois podem aumentar paradoxalmente a pressao arterial. 

■ Evite usar medicates de a^ao rapida (p. ex., adenosina) ou cardioversao eletrica, em razao da 
alta taxa de recidiva da arritmia em taquicardias induzidas por tdxicos. 


■ EMERGENCES HIPERTENSIVAS 


■ O tratamento de escolha e com benzodiazepinico. Na maioria das vezes, com controle da agi¬ 
tato do paciente, a pressao arterial tende & normalidade. 

■ A medica^ao de segunda escolha e o nitroprussiato, e raramente pode ser necess&rio o labeta- 
lol. Os p bloqueadores “puros” sao contraindicados, ao menos quando usados isoladamente. 


■ SiNDROMES CORONARIANAS AGUDAS 


■ O tratamento e semelhante ao descrito para emergences hipertensivas. Estudos com cinean- 
giocoronariografia mostraram que nitroglicerina e fentolamina (a-bloqueador) sao capazes 
de reverter o vasoespasmo ocasionado pelos catecolaminergicos. Portanto, o tratamento de 
elei^ao e benzodiazepinico com nitroglicerina. 

■ Se houver elevacjao do segmento ST, e nao reverter com nitroglicerina, deve-se realizar 
uma cincangiocoronariografia imediatamente. Se um centro dc hemodinimica nao estiver 
disponivel e se nao houver hipertensao significativa, pode-se tentar trombdlise quimica. 


■ PROLONGAMENTO DO INTERVALO QRS 


■ O tratamento consiste de carga de sddio + alcaliniza<jao da urina. Pode-se prescrever um 
bolus de bicarbonato de sddio (1 a 2 mEq/kg de peso) em trinta a sessenta minutos; deixar 
uma solu^ao de manuten<;ao para manter o pH s^rico > 7,5. Uma sugestao 6 adicionar 150 
mEq de bicarbonato de sodio (8,4%) a 850 mL de solu^ao (agua ou soro giicosado a 5%). Essa 
solu<;ao consegue alcalinizar o sangue ao mesmo tempo que fornece sddio. A velocidade de 
infusao dependent do estado cardiovascular previo, da monitoriza^ao do pH. Em geral, 3 a 
4 litros ao dia. 


■ HIPOTENSAO 


■ Imediatamente, fornecer cristaloide em dois acessos calibrosos. Se persistir hipotenso, iniciar 
drogas vasoativas. 

■ Uma fraca cvid£ncia suporta dopamina como medica<;ao inicial. Caso o paciente persista 
hipotenso, iniciar noradrenalina. Obviamente, em algumas situates, deve-se proceder ao 
tratamento da causa de base. 

■ Caso o tdxico em questao tenha antidoto, ele deve ser imediatamente prescrito: gluconato de 
cdlcio (intoxica^ao por antagonistas do cilcio), glucagon (P-bloqueador). 

■ Se a causa for bradicardia refrataria ou BAV de terceiro grau, considere marca-passo imediatamente. 

■ Se houver uma taquiarritmia, considere cardioversao elitrica. 

■ Em choques refratarios, um cateter de Swan-Ganz deve ser inserido imediatamente, se dispo¬ 
nivel. A intoxica^ao aguda pode alterar a resistencia periferica, o inotropismo, cronotropismo 
e a resistencia venosa, dificultando o manejo empirico. 


■ TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMbRFICA (TV) E FIBRILA<^0 
VENTRICULAR (FV) 

■ Obviamente, em qualquer TV sem pulso ou FV, imediatamente desfibrilar (360 J do monofa- 
sico ou equivalente do bi&sico). 
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■ Se o paciente apresentar uma TV monomorfica e permanecer hemodinamicamente estdvel, 
deve-se prescrever lidocalna. A fenitoina nao d mais indicada em qualquer arritmia, mesmo 
na intoxicate por tridclicos. Nao usar procainamida. 


■ TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIM6RF1CA (TORSADES DE POINTES) 


■ Paciente sem pulso central: desfibrila<;ao imediata. 

■ Corrigir imediatamente, se presentes, hipoxemia, hipocalemia e hipomagnesemia. O melhor 
tratamento nao se conhece e as determinates sao classe III (indeterminada). Entretanto, 
recomenda-se: 

a Sulfato de magnesio: mesmo que a concentrate serica de magnesio nao esteja baixa; 1 a 
2 g EV em 5 a 10 minutos. 

a Lidocaina: resultados mistos, mas pode-se indicd-la. 

a Aumento da ffequencia cardiaca (overdrive pacing) acima daquela apresentada pelo pa¬ 
ciente: seja com marca-passo ou com um agcnte (isoproterenol). 


■ PARADA CARDIORRESPIRATGRIA (PCR) 


■ Das causas de PCR, aquelas relacionadas 4s intoxicates tem um melhor progndstico 
que as demais causas: em uma mddia de seis estudos, 24% dos pacientes tiveram uma 
longa taxa de sobrevida. As intoxicates que mais levam a morte estao descritas na 
Tabela 12. 

■ TV sem pulso e FV: desfibrilato imediata. Especialmente com os catecolaminergicos, ou a desfi¬ 
brilato nao tera dcito ou ela ira recorrer precocemente. Em FV resistente, nao se sabe o valor da 
epinefrina, e quando for usada, evitar altas doses e aumentar o intervalo entre as doses. 

■ No suporte avan^ado de vida (ACLS), apos vinte a trinta minutos de reanima^ao, suspender 
os esfor^os, exceto se houver evidencia de viabilidade cerebral (rarissimo). Entretanto, em 
PCR relacionadas as intoxica<;6es, esfor^os podem ser prolongados, principalmente quando 
houver hipotermia. 

■ Doa^o de 6rgaos: nao realizar provas clinicas de morte, nem eletroencefalograma em vi- 
gencia de uma intoxicato aguda, pois nao tem valor. Ap6s resolute da intoxicato, podem 
e devem ser realizadas provas de morte encefalica; se esta for positiva, contatar a central de 
procura de drgaos. 


■ INSUFICIENCIA RESPIRAT6RIA 


Insuficiencia respiratdria pode complicar varias intoxica<;6es, e precisa ser resolvida o mais 
brevemente possivel. Muitas vezes, um cateter ou mdscara de oxigenio 6 tudo o que se necessita; 
entretanto, hipoxia persistente necessita de suporte ventilatdrio. 


TABELA 12 Principais tbxicos fatais 

■ Alcool 

■ Medicates cardiovasculares 

■ Aminofilina 

■ Mondxido de carbono 

• Anticonvulsivantes 

■ Neuroldpticos 

■ Antidepressivos 

■ Pesticidas e produtos quimicos 

■ Drogas iifeitas 

■ Sedativo-hipndticos 















Grande cuidado deve ser dado a pacientes vitimas de intoxicate por monbxido de carbono: 
o oximetro de pulso pode mostrar uma saturate de oxigSnio normal, mas na verdade o paciente 
pode estar com grave hipoxemia. 

■ Nao postergar intubato orotraqueal quando necessiria: o suporte clinico £ uma das etapas 
mais importantes no manejo de pacientes com intoxica^ao aguda. 

■ Situaijoes que podem necessitar de intubato orotraqueal e ventila^ao mec4nica: 
a Convulsoes reentrantes. 

a Incapacidade de proteger vias aereas. 
a Hipoxemia refrataria a oxigenio por mascara. 

Insuficiencia respiratbria ocorre mais frequentemente por edema pulmonar nao cardiogeni- 
co, ocasionado por opioides, organofosforados, cianeto, monoxido de carbono, salicilatos e hip- 
notico-sedativos. 


■ REBAIXAMENTO DO NlVEL DE CONSCltNCIA 


■ Realizar imediatamente uma glicemia capilar (dextro); se houver hipoglicemia, prescrever 
glicose a 50%. 

■ Fornecer oxigenio e manter a saturato de oxigenio maior que 92%. 

■ Nesse momento, avaliar se 6 possivel usar um antidoto. Nos Estados Unidos, recomenda-se 
prescrever naloxone em pacientes com rebaixamento do nlvel de consci^ncia. Nao recomen- 
damos no nosso meio o uso rotineiro. Considere usa-lo quando houver rebaixamento com 
pupilas mioticas. 

■ Se o paciente nao conseguir proteger vias aereas ou tiver escala de coma de Glasgow menor que 
oito, e nao for possivel usar um antidoto, deve-se realizar intubato orotraqueal e ventilato me- 
canica. £ importante evitar pneumonia aspirativa, pois esta associada a pior prognostico. 
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■ HIPOGLICEMIA 


Administrar solu^ao de glicose intravenosa na present de hipoglicemia (glicemia capilar 
menor que 60 mg/dL). A dose recomendada e de 60 a 100 mL de glicose a 50%. O glucagon (1,0 mg 
IM) pode ser usado quando nao se conseguir rapidamente um acesso venoso. Devem ser prescritos 
100 mg de tiamina IM concomitante 4 glicose em pacientes desnutridos e alcoblicos. 


■ CONVULSOES INDUZIDAS POR TbXICOS 


Muito cuidado com lesoes em SNC (traumas, hematomas, AVC) em pacientes com convul- 
sbes, mesmo com conhecida intoxicate. Nada garante que nao possa ter havido um trauma. 

Convulsao induzida por tbxico geralmente i mais dificil de se controlar. A medica^ao inicial, 
durante a convulsao, e diazepam intravenoso (5-10 mg); o diazepam pode ser repetido varias outras 
vezes. O proximo passo, em intoxicates agudas, b prescrever fenobarbital para um controle mais 
prolongado; a dose b de 10 a 20 mg IV lentamente (maximo de 50 a 75 mg/minuto) (Tabela 13). 

Se o toxico em questao tiver antidoto, este deve ser iniciado imediatamente, exceto se houver 
contraindica<;ao. Um exemplo e a intoxicato com isoniazida, na qual o uso da vitamina B6 sera 
essencial para cessar as crises convulsivas. 

A fenitoina e menos util para o tratamento de convulsoes reiacionadas a intoxicates. 

Obviamente, sempre excluir hipoglicemia como causa potencial das crises convulsivas e cor- 
rigir a glicemia rapidamente se este for o diagnostico. 
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TABELA 13 Tratamento das convulsdes relacionadas a tbxicos 

■ Durante o episddio convulsivo: benzodiazepinico: diazepam 5 a 10 mg intravenoso. Pode-se 
repetir a dose v^rias vezes, se necess^rio. 

■ Avaliar se ha antidoto; se houver, administra-lo (cuidado se houver contramdicagSo). 

Convulsdes recidivantes; as opgoes sao: 

■ Fenobarbital: dose de 20 mg/kg, IV, a uma velocidade de infusSo maxima de 50 a 75 mg/min. 
Geralmente 6 a medicagSo mais indicada em intoxicagdes. 

■ Fenitolna: em geral, fenitolna tern pouca utilidade no estado epilaptico associado a intoxicagdes 
agudas. 

Convulsdes persistentes (estado epildptico): 

■ Prescrever midazolam ou propofol. 

■ Se persistir com convulsoes, realizar intubagao orotraqueal: deixar o paciente sedado 
(midazolam intravenoso contlnuo) e administrar urn bloqueador neuromuscular ndo 
despolarizante (p. ex., pancurdnio, atracurio, vecurdnio). Nesse caso, d imprescindlvel 
monitorizar com eletroencefalograma, para evitar lesao neuroldgica irreversfvel. 

■ Avaliar se o tdxico d removido pela didlise; se positivo, indicd-la imediatamente. 


Igualmente, a sindrome de abstindncia ocorre nas mesmas populagdes de risco de overdose de 

drogas; deve sempre ser considerada como causa de convulsao inexplicavel. 

Algumas consideragoes sao fundamentals: 

■ O surgimento de crises convulsivas em pacientes que ingeriram litio ou salicilatos pode indicar 
que a concentragao serica dessas drogas esta em niveis toxicos e deve-se indicar hemodialise. 

■ Nos pacientes com intoxicagao por antidepressivos triciclicos, a acidemia causada pe- 
las convulsoes pode agravar ainda mais a toxicidade cardiaca e induzir arritmias letais. 

■ A convulsao causada pela teofilina e geralmente reffataria a agentes anticolvulsivantes de uso 
mais comum, e o paciente pode necessitar de intubagao orotraqueal e bloqueio neuromuscu¬ 
lar. Nesse caso, a monitorizagao com EEG £ obrigatoria. 

■ Convulsoes causadas por isoniazida geralmente respondem 4 administragao da piridoxina. 

■ Convulsoes podem levar a hipertermia, acidose latica, rabdomiolise ou mesmo levar a 6bito 
(Tabela 14). 


■ HIPOTERMIA E HIPERTERMIA 


Hipotermia e hipertermia podem ser tratadas com aquecimento ou resfriamento externo 
passivo, respectivamente. Em emergencias hipertermicas (overdose de cocaina ou anfetamina), 
medidas agressivas de resfriamento podem ser salvadoras de vida. 


T6XICOS QUE POSSUEM ANTlDOTOS 


Existem varios antidotos, embora raramente eles sejam necessarios ou indicados (Tabela 15). 
Um dos mais usados 6 o flumazenil (antagonista benzodiazepinico); nesse caso, e importante res- 
saltar que ele nao deve ser usado nas seguintes situagoes: 

■ Curiosidade diagnostica. 

■ Pacientes que nao apresentam significativo rebaixamento do nivel de consci£ncia. 









TABELA 14 Causas e consequ§ncias das convulsdes 


Convulsdes: agentes mais frequentes 


■ Antidepressivos tridclicos 

■ Cocalna 

■ Fenotiazinas 

■ Inseticidas organofosforados 

■ Isoniazida 

■ Lftio 

■ Monbxido de carbono 

■ Salicilatos 

■ Teofilina 

■ Outros: fenciclidina, propoxifeno, estricnina, 
fenol, hidrocarbonetos dorados. 


Convulsdes: efeitos deletdrios 


Hipertermia 
Acidose tetica 

Rabdomidlise (doenga renal e hipercalemia) 
Arritmias 

Pneumonia aspirativa 
Sequela neuroldgica permanente 


TABELA 15 Principals antidotos disponiveis 

T6xico 

Antidoto 

T6xico 

Antidoto 

Acetaminofen 

Acetilcistelna 

Digoxina 

Anticorpo antidigoxina 

Anticoagulantes 

Vitamina K e plasma 
fresco congelado 

Inseticida 

organofosforado 

Atropina e pralidoxima 

Anticolin6rgicos 

Fisostigmina 

Isoniazida 

Piridoxina (B6) 

Benzodiazeplnicos 

Flumazenil 

Metais pesados 

EDTA e deferoxamina 
(ferro) 

p-bloqueadores 

Glucagon 

Metanol e 
etilenoglicol 

Alcool etflico ou 
fomepizole 

Bloqueadores dos 
canais de caicio 

Gluconato de cSIcio e 
glucagon 

Mondxido de 
carbono 

Oxigdnioa 100% 

Carbamato 

Atropina e pralidoxima 

Opioides 

Naloxona 


■ Historia de convulsdes ou uso de anticonvulsivantes. 

■ Possibilidade de estar em uso de antidepressivos tridclicos ou eletrocardiograma com pro 
longamento do intervalo QRS. 
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Capitulo 38 ■ Abordagem inicial das intoxicagdes agudas 
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Intoxicates Agudas 


39 



INTRODUCAO 


Em todas as intoxicates descritas neste capitulo, a prioridade sempre sera a estabiliza<;ao 
clinica do paciente, conforme detalhado no Capitulo Abordagem Inicial das Intoxicates Agudas. 
Neste momento, descreveremos algumas particularidades das principals intoxicates agudas. 


ACETAMINOFEN (PARACETAMOL) 


Intoxicate frequente nos Estados Unidos, mas pouco comum no nosso meio. Tern uma 
absorto rapida e atinge pico serico apos quatro horas. Em doses terapeuticas, o paracetamol e 
metabolizado a produtos nao tdxicos, e alguns intermedidrios altamente reativos eletrofilicos sao 
rapidamente inativados pelo sistema glutation hepatico. Entretanto, quando ingerido em grandes 
doses (> 140 mg/kg de peso), pode levar a necrose hepatica. 


■ QUADRO CLlNICO E ACHADOS LABORATORIAIS 


■ Fase precoce: primeiras duas a quatro horas; causa sintomas inespecificos como ndusea, v6- 
mitos, palidez, sudorese. 

■ Fase tardia: em 24 a 48 horas, se houve ingestao maci^a, o paciente pode evoluir com necrose 
hepdtica. As manifestates podem incluir dor no hipocondrio direito, hepatomegalia, icte- 
ricia, distensao abdominal, vomitos e doen^a renal. Pode evoluir para insuficiencia hepatica 
com necessidade de transplante. 

■ Achados usuais: aumento de AST e ALT, bilirrubinas, prolongamento do tempo de protrom- 
bina. 

■ Achados que indicam prognostico ruim: 

a Tempo de protrombina maior que duas vezes o controle. 
u Bilirrubina total maior que 4 mg/dL. 
a pH < 7,3. 
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a Creatinina s£rica > 3,3 mg/dL. 
a Encefalopatia hepatica. 


■ TRATAMENTO 


■ O carvao ativado deve ser usado e nao diminui a eficicia do antidoto. 

■ Iniciar o antidoto por via oral: N-acetilcisteina. 
a Bolus de 140 mg/kg de peso. 

a Manuten^ao: 70 mg/kg de peso de quatro em quatro horas, total de dezessete doses. 

■ Obter concentra<jao serica do paracetamol nas primeiras 24 horas e checar junto a comissao 
de controle de intoxicate a gravidade do resultado. Se a concent ra^ao for nao toxica, sus¬ 
pender o antidoto. 

■ O antidoto tem maior eficacia quando usado nas primeiras oito a dez horas ap6s a ingestao 
do paracetamol. 

■ Monitorizar fun^ao hepatica e renal diariamente. 

■ O risco 6 maior em hepatopatas e alcoolistas. 


ACIDOS E ALCALIS (CORROSIVOS) 


Sao capazes de reagir com moleculas orginicas e causar graves lesoes na pele, olhos; e, quan¬ 
do ingeridos por via oral, causar graves lesoes orais, em vias aereas, esdfago, estdmago e intestino. 
Os casos mais comuns nos departamentos de emergencia sao ocasionados por produtos de limpe- 
za domesticos, e os mais graves sao por tentativa de suicidio. Infelizmente, e um tipo de intoxica- 
to que pode levar a graves sequelas. 

Os alcalis causam necrose por liquefa^ao e ocasionam uma saponifica^ao das gorduras, dis- 
solu^ao de proteinas e emulsifica«;ao de membranas lipidicas. Isso pode levar a necrose tissular e 
trombose de pequenos vasos. 

Os acidos causam necrose de coagulato; proteinas sao desnaturadas, resultando na forma¬ 
te* de coagulos ou escaras de aderencia firme. 
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■ QUADRO CLINICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


As lesoes causadas por alcalis tem maior chance de causar perforate* do esdfago e estomago. 

■ Fase precoce: dor, eritema, disfonia, salivate* excessiva, disfagia, dor abdominal, vdmitos. 
Aus£ncia de lesoes orais nao descarta significativa lesao esofdgica ou gdstrica. 

■ Achados com pior progndstico: 

u Piora da dor toracica, dispneia e surgimento de pneumomediastino; indicam perforate 
esofagica. 

a Aspirate pode levar a pneumonia, grave traqueite e SARA, 
u Dor abdominal, ausencia de ruidos e pneumoperitonio indicam perforate gastrica. 

“ Hipotensao, choque, acidose metabolica, doen<;a renal, hemdlise e CIVD podem ocorrer. 
u Eventualmente, pode haver hematemese por lesoes vasculares do trato digestivo. Nos dias 
que seguem, podem se superpor infecfdes bacterianas. 

■ Fase tardia: o reparo das lesoes pode levar de semanas a meses e ocasiona uma cicatrizato 
com ret rate e formate de estenoses, especialmente em ireas onde ja exista um estreita- 
mento anatomico, como cricofaringe, esofago diafragmatico, antro e piloro. Lesoes esofagicas 
sao vistas, predominantemente, na metade inferior do esofago, e queimaduras gastricas cos- 
tumam ser mais severas no antro. Vdmitos estao relacionados a lesoes esofagicas mais graves. 
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Estenose esofdgica ocorre em mais de 70% das queimaduras que resultaram em ulcera^ao 
profunda, e esses pacientes tern maior risco de desenvolver cancer esofdgico. 

■ Exames complementares: solicitar hemograma, coagulograma, bioquimica, eletrolitos, gaso- 
metria, radiografia de torax, radiografia de abdome e endoscopia digestiva alta precoce (seis 
a 24 horas da exposi^ao). Dilata^ao terapeutica do esdfago na endoscopia inicial 6 de grande 
risco e deve ser evitada. A endoscopia terd grande utilidade em detectar se ha ou nao lesoes, 
e ajuda na determinate do progndstico do paciente. 

■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica e carvao ativado sao contraindicados. 

■ Hidrata<;ao vigorosa, corre^ao dos disturbios eletroliticos, uso de antiemeticos/bloqueadores 
H 2 ou de bomba H* e analgesia sao medidas importantes. 

■ O uso de corticosteroides e de antibioticos de amplo espectro e controverso; alguns autores 
recomendam, outros nao. Principalmente em lesoes com risco de estenose, os corticoides 
tern maior utilidade, mas apenas para lesoes com alcalis. A dose recomendada e de 1-2 mg/kg 
de peso de metilprednisolona EV de seis em seis horas. Manter o corticoide em doses decres- 
centes por quatorze dias. Nao ha consenso sobre qual antibidtico usar e por quanto tempo. 

■ As estenoses devem ser tratadas por dilata<;ao endoscdpica triis a quatro semanas apds a in¬ 
gestao e, se disponivel, com stents. Casos mais graves podem necessitar de corre^ao cinirgica. 


ANTICOLINERGICOS 


Os tdxicos podem ser: 

■ Anti-histaminicos H r 

■ Atropina, hioscina, homatropina, escopolamina, ipratroprio. 

■ Antiparkinsonianos: biperideno, benztropina. 

■ Relaxantes musculares: orfenadrina, cidoenzaprina, isometepteno. 

■ Neurolepticos: clozapina, olanzapina, fenotiazinas.* 

■ Antidepressivos triciclicos.* 


■ QUADRO CLINICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Sintomas iniciam precocemente (o habitual e uma hora apds a ingestao). 

■ SNC: agita^ao, ataxia, confusao, delirium, alucina^ao e desordens do movimento (coreia, ate- 
tose). Nos casos mais graves, pode evoluir com depressao respiratoria e coma. 

■ Sistema nervoso autonomo: diminui<;ao do peristaltismo, pupilas dilatadas, pele e mucosas 
secas, reten^ao urinaria, taquicardia, hipertensao, hipertermia. 

■ Hiperatividade neuromuscular: pode levar a rabdomidlise. 


■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica na primeira hora da ingestao seguida de carvao ativado. 

■ £ uma das poucas situates em que o carvao pode ser usado apds uma hora da ingestao, em 
razao da hipomotilidade de todo o TGI que essa intoxica^ao pode provocar. Faltam estudos 
avaliando a eficacia dessa conduta. 


’Neurolepticos e antidepressivos triciclicos sao descritos em tdpico separado. 








■ Benzodiazepinicos sao uteis para a agitato psicomotora. Medidas gerais como resfriamento, 
hidrata^o e outras tambbm sao importantes. 

■ Existe um antidoto: fisostigmina, mas raramente b necessaria. 

a Dose inicial: 1 a 2 mg EV durante dois a cinco minutos. Pode-se repetir a dose, 
a Nao deve ser usada para convulsoes ou coma, 
u Contraindicada se houver disturbios da conduto cardiaca. 


■ ANTICONVULSIVANTES 


Os mais ffequentes sao: fenobarbital, fenitoina, carbamazepina, acido valproico e clonaze¬ 
pam (benzodiazepinico). Todos tern excelente absor^ao oral; entretanto, e comum o uso de prepa- 
ra<;oes de liberato prolongada e estas podem retardar o inicio das manifesta^oes toxicas. Quase 
todos tern metabolismo hepatico. 

Pode-se dividi-los em dois grandes grupos: 

■ A^ao prefcrencial nas membranas neuronais: fenitoina e carbamazepina. 

■ A?ao em neurotransmissores ou nos seus receptores: fenobarbital, benzodiazepinicos, dcido 
valproico, gabapentina e vigabatrina. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Todos atuam primariamente causando depressao do SNC. Regra geral, eles causam altera<;6es 
das fun<;oes cerebelares e vestibulares, o que pode causar: ataxia, nistagmo, diplopia, borramen- 
to visual, tontura, voz “empastada”, tremores, nausea e vomitos. Posteriormente, o paciente pode 
evoluir com coma e depressao respiratoria. Embora sejam anticonvulsivantes, em concentrates 
sericas muito altas, podem causar convulsoes. Algumas particularidades de acordo com o agente: 

■ Fenitoina: coma pode ser visto com concentrate* serica maior que 60 pg/mL. Pode cursar 
com hipotensao, altera^ao da conduto cardiaca e taqui ou bradiarritmias. 

■ Carbamazepina: assim como a fenitoina, pode levar a arritmias por causa de sua a<;ao nas 
membranas celulares. Achados sugestivos sao: coma (surge com concentrates sericas > 20 
pg/mL), sindrome anticolin^rgica e movimentos involuntarios. Sinais e sintomas incluem 
hipotensao, hipotermia, depressao respiratbria, disartria, nistagmo, ataxia, diplopia, taqui- 
cardia sinusal, retento urinaria, midriase e ileo. Uma rea^ao idiossincratica a carbamazepina 
b dose-independcnte e pode ocasionar mielotoxicidade, hepatite, nefrite tubulointersticial, 
cardiomiopatia, dermatite esfoliativa e hiponatremia. 

■ Acido valproico: coma ocorre com concentrates >180 pg/mL. Nao costuma ter efeitos ce¬ 
rebelares e vestibulares como os outros anticonvulsivantes. Pode levar a graves alterates 
metabblicas, como acidose metabblica com anion-gap elevado, hipoglicemia, hipofosfatemia, 
hipocalcemia, hipernatremia e hiperosmolaridade. 

■ Fenobarbital: depressao do SNC, hipotermia, hipotensao, edema pulmonar e parada cardiaca. 


■ TRATAMENTO 


■ Carvao ativado e o metodo de escolha para descontaminato do TGI: pode ser usado em 
multiplas doses (liberate prolongada, fenitoina, carbamazepina, fenobarbital e acido val¬ 
proico). 

■ Medidas de suporte sao essenciais: intubato se necessaria, nao deve ser adiada; restaurar a 
volemia e, eventualmente, usar agentes vasoativos; convulsoes devem ser tratadas com inter- 
rupto do agente e uso de benzodiazepinico. 
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■ Didlise: pode ser util quando hd intoxica^ao grave, que continua a piorar com as medidas 
habituais ou com concentrates sdricas muito altas. Os agentes que sao dialisaveis sao: feno- 
barbital, acido valproico, carbamazepina. 

■ Particularidades: 

a Carbamazepina: se houver disturbios do ritmo, pode-se usar bicarbonato de sddio (seme- 
lhante a intoxica^ao por triciclicos). Pode responder a fisostigmina. 
u Fenobarbital: recomenda-se alcalinizar a urina para aumentar a excre^ao (o fenobarbital 
e um acido fraco). 


ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS E TETRAdCLICOS 


Intoxica<;ao potencialmente grave e muito frequente no nosso meio. O uso dos antidepres- 
sivos triciclicos (ADPT) e tetraciclicos ocorre em uma popula^ao com significativa chance de 
tentativa de suicidio. Os triciclicos mais usados sao: amitriptilina, imipramina, clomipramina e 
nortriptilina. Os tetraciclicos sao: bupropion, maprotilina e mitarzepina. 

Eles agem inibindo a recapta^ao pre-sinaptica de vinos neurotransmissores. Todos sdo bem 
absorvidos pelo TGI, os picos sericos ocorrem ap6s duas a seis horas e tern altissima liga^ao pro- 
tcica (> 95%). 

■ QUADRO CLfNICO E EXAMES COMPLEMENTARES_ 


A maioria dos efeitos toxicos ocorre nas primeiras seis horas, e as principals consequencias sao: 

■ Anticolinergicos: taquicardia, hipertensao, pele seca e quente. 

■ Membrana celular (quinidina like): bloqueia os canais de sddio e pode prolongar o intervalo 
QRS, com arritmias potencialmente letais. 

■ Bloqueio a-adrenergico: hipotensao. 

■ SNC: agita^ao, hiperatividade neuromuscular, convulsoes e coma. 

Os efeitos toxicos em doses moderadas sao: predominio anticolinergico com boca seca, 
turva^ao visual, pele e mucosas quentes e secas, reten^ao urinaria, diminui<;ao do peristaltismo, 
confusao, taquicardia, pupilas midridticas. Com doses maiores podem surgir depressao do SNC, 
convulsoes, toxicidade cardiaca e hipotensao. 

Obito precoce normalmentc ocorre por arritmias (taquiarritmias, bloqueio AV, bradicardia 
terminal, TV/FV) e choque. Obito mais tardio ocorre por complica^oes pulmonares e insuficidn- 
cia de multiplos drgaos. 

Existem achados eletrocardiograficos que devem apontar para intoxica^ao por ADPT: 

■ Prolongamento do QRS. 

■ Onda R em AVR maior que 3 mm. 

■ Onda R em AVR maior que a onda S. 


■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica na primeira hora seguida de carvao ativado em multiplas doses. Indu<;ao 
do vomito e contraindicada. 

■ Dialise nao e efetiva, mesmo em paciente graves. 

■ Presen^a de disturbios de condu<;ao e arritmias: carga de sddio + alcaliniza^ao serica. 
u Diluir 850 mL de soro glicosado + 150 mEq de bicarbonato de sodio a 8,4%. 

a Iniciar com 200 a 300 mL EV/hora em adultos e monitorizar o pH serico. Deve-se mante- 
-lo maior que 7,5 (ideal 7,55). 







■ Arritmia ventricular que nao responde a alcaliniza^o pode responder a lidocaina. Nao hd 
estudos que corroborem o uso profilatico do bicarbonato, e este s6 6 recomendado se houver 
arritmias. 

■ Convulsoes: devem ser usados benzodiazepinicos. Caso nao haja resposta, pode-se proceder 
a intuba^ao, uso de curare, indu^ao de coma barbiturico e monitoriza^ao eletroencefdlica. 

■ Fisostigmina deve ser evitada. 

■ Intoxica^ao mista com antidepressivo ciclico e benzodiazepinico: £ contraindicado o uso de 
flumazenil, mesmo que o paciente esteja muito rebaixado. Nesta ultima situaqio, recomenda- 
-se intuba<^ao e ventila^ao mecanica. 


ANTIDEPRESSIVOS SEROTONIN^RGICOS 


Aumento de serotonina no SNC e em tecidos perifericos. Os principals sao fluoxetina, paro- 
xetina, sertralina e venlafaxina. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Sao medicamentos muito seguros, com necessidade de grandes doses para evoluir com gra- 
vidade. Raramente causam manifesta^oes tdxicas no miocardio. Os achados mais frequentes sao: 

■ Nausea, vomitos, dor abdominal, diarreia. 

■ SNC: agita^ao, altera<;ao do nivel de consci£ncia, confusao, convulsoes e coma. 

■ Neuromuscular: tremor, incoordena<;ao, hiper-reflexia, mioclonia e rigidez. 

■ SN autonomo: diaforese, febre, flutua^ao da pressao arterial, midriase, saliva^ao, calafrios e 
taquicardia. 

■ Complicates: hipertermia, acidose latica, doen<^a renal, insuficiencia hepatica, rabdomioli- 
se, SARA e CIVD. 
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■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica e carvao ativado na primeira hora da ingestao. 

■ Medidas de suporte sao essenciais. 

■ Bloqueio da serotonina: podem ser usados agentes antagonistas da serotonina, apesar de ra¬ 
ramente isso ser necessdrio: 

a Ciproeptadina: iniciar por via oral 4 a 8 mg a cada duas a quatro horas, no maximo 32 
mg em 24 horas. 

a Clorpromazina: vantagem da apresenta^o EV, mas pode causar hipotensao; dose de 50 a 
100 mg lentamente, ate 400 mg ao dia. 


BENZODIAZEPINICOS 


Intoxica<;ao frequente no departamento de emergSncia, geralmente por via oral e por tentati- 
va de suiddio. O mecanismo de a^ao e a potencializa<;ao do efeito inibitorio que o GABA exerce no 
SNC. Os benzodiazepinicos se ligam aos complexos de receptores GABA e aumentam a frequencia 
de abertura dos canais de cloro em resposta ao GABA. Tern excelente absor«;ao oral e alta liga^ao 
proteica. 

Quanto a dura^ao de a<;ao, eles sao classificados em: 

■ Longa a<;ao: diazepam, flurazepam, clonazepam. 
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■ Curta a^o: lorazepam, flunitrazepam e alprazolam. 

■ Ultracurta a^ao: midazolam. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Os pacientes manifestam uma slndrome depressora do SNC com sonolencia excessiva, de¬ 
pressao respiratdria, hipotensao, hipotermia e coma. A gravidade £ maior especialmente quando 
outros depressores do SNC estao associados (alcool, antidepressivos, barbituricos e opioides). 

Nao hi exames laboratoriais sugestivos. Uma resposta ao antldoto especifico (flumazenil) 
confirma o diagndstico; entretanto, raramente isso £ necessario, e de uma forma geral, o seu uso 
para esse fim e desaconselhado. O flumazenil nao mais faz parte de cocktails para coma. 


■ TRATAMENTO 


O suporte clinico £ essencial. Nao hesitar em proteger as vias a^reas quando necessirio. A 
lavagem gastrica na primeira hora da intoxicaijao, seguida de carvao ativado, e recomendada. Se o 
paciente estiver com rebaixamento importante do nivel de consciencia, deve-se primeiro intuba-lo 
para proteger as vias aereas. 

Existe lun antagonista especifico: o flumazenil. O inicio de aqio e imediato e ele pode reverter 
a depressao respiratoria e evitar a intuba^ao do paciente. Recomenda-se usar via EV: 

■ Ampolas de 5 mL = 0,5 mg (1 mL = 0,1 mg). 

■ Dose inicial: 0,1 mg em 1 minuto. Pode-se repetir a dose varias vezes, ate o efeito desejado. 
Geralmente nao deve ultrapassar 3 mg (seis ampolas). 

■ O efeito desejado nao e deixar o paciente totalmente acordado, mas apenas conseguir adequado 
reflexo de deglutito. Alguns benzodiazepinicos t£m meia-vida longa; ja o flumazenil tern uma 
meia-vida muito curta, e pode ser necessario repeti-lo a intervalos de vinte a trinta minutos. 

■ Muito cuidado ao usar o flumazenil em usudrios crbnicos de benzodiazepinicos. Ele pode 
desencadear grave sindrome de abstinencia e convulsoes. 

As contraindicates ao flumazenil sao: 

■ Curiosidade diagnostics. 

■ Pacientes sem rebaixamento significativo do nivel de consciencia. 

■ Historia de convulsoes ou uso de anticonvulsivantes. 

■ Qualquer paciente com possibilidade de uso concomitante de antidepressivos triciclicos. Isso 
inclui qualquer paciente com prolongamento do intervalo QRS. 


p-BLOQUEADORES 


Excelente absor^ao oral, com inicio de ai;ao em trinta minutos (pode ser mais prolongado 
com libera<;ao entdrica) e pico em duas horas. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Nausea, vbmitos, pele fria e palida, bradicardia, hipotensao, convulsoes e depressao do SNC. 
Broncoespasmo pode surgir em asmdticos. 

■ Anormalidades metabdlicas: hipercalemia, hipoglicemia e, eventualmente, acidose metabdli- 
ca com aumento do lactato (por hipotensao e convulsoes). 

■ ECG: prolongamento do QRS, BAV de 1°, 2° e 3° graus, bloqueio de ramo direito ou esquerdo 
e assistolia. 








TRATAMENTO 


■ Cuidado com a lavagem gastrica, pois pode potencializar a hipotensao em razao de esti- 
mula<jao colinergica, mas nao £ contraindicada. O carvao ativado e o metodo de escolha de 
descontamina^ao do TGI, especialmente na primeira hora da ingestao. 

■ Tratar as complicates: 

a Insuficiencia respiratoria: oxigenio e mesmo intuba^ao, se necessaria. 

J Hipotensao e bradicardia: atropina, marca-passo e agentes vasoativos. 

« Hipoglicemia: glicose a 50%. 

■ O antidoto e o glucagon. Em casos mais graves, hd relatos de eficdcia de solu<;ao polarizante 
(glicose + insulina) e mesmo de gluconato de calcio. 

a Glucagon: disponivel em ampolas de 1 mL = 1 mg, apenas para uso parenteral. A dose 
inicial e de 5 mg EV; pode ser repetida logo apos (mais 5 mg). Se houver boa resposta, 
deixa-se em bomba de infusao continua EV, na dose de 1 a 5 mg EV/hora. 
a Polarizante: geralmente necessita de grandes doses - prescrever insulina na dose de 
0,1 unidade/kg de peso junto com 50 g dc glicose, seguida de bomba dc infusao con¬ 
tinua (manuten<;do de 0,1 a 1 unidade/kg/hora, com glicose suficiente para evitar hi¬ 
poglicemia). 

a Gluconato de calcio a 10%: infundir 10 mL EV de gluconato diluido em 100 mL de SF, 
em dois minutos. A dose pode ser repetida mais quatro vezes consecutivas, e se houver 
boa resposta, deixar uma bomba de infusao com 0,2 mL de gluconato/kg de peso/hora, 
maximo de 10 mL/hora. 


BLOQUEADORES DOS CANAIS DE CALCIO 


Inicio de a<jao geralmente em duas horas, mas pode ser prolongado em prepara^oes de libera 
<jao enterica (pode chegar a dezoito horas). Sao bem absorvidos e tem alta liga<;ao proteica. 
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■ QUADRO CLiNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Nausea, vdmitos, convulsoes e depressao do SNC. 

■ Hipotensao e bradicardia com diltiazem e verapamil. 

■ Hipotensao e taquicardia reflexa (vasodilata<;ao periftrica) com os outros bloqueadores dos 
canais de cilcio. 

■ Pode complicar com choque, edema agudo de pulmao e acometimento de drgaos em razao 
do hipofluxo (AVCI, isquemia mesent^rica, outros). 

■ ECG: prolongamento do QRS, BAV de 1°, 2° e 3° graus, isquemia e assistolia. 

■ Inibi<;ao da libera^ao de insulina com hiperglicemia pode ocorrer. Se hipotensao grave, pode 
ocorrer acidose metabolica com aumento do lactato. 


■ TRATAMENTO 


A prioridade e o uso de gluconato de calcio a 10%: infundir 10 mL EV de gluconato diluido 
em 100 ml. de SF, em dois minutos. A dose pode ser repetida mais quatro vezes consecutivas, e se 
houver boa resposta, deixar uma bomba de infusao com 0,2 mL de gluconato EV/kg de peso/hora, 
maximo de 10 mL/hora. 

Em casos refratarios, recomenda-se associar glucagon e solu<;ao polarizante (glicose + insuli¬ 
na), conforme descrito na intoxica<;ao por p-bloqueador. 
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Agentes simpaticomimeticos sao analogos as catecolaminas, com a habilidade de ativar o 
sistema nervoso simpatico. Anfetaminas, efedrina, cocaina e analogos (inclusive o crack) sao as 
principals drogas implicadas nesse tipo de intoxicate. Intoxicate bastante frequente em depar- 
tamentos de emergencia de grandes cidades, especialmente o abuso de cocaina. A via de intoxi¬ 
cate 6 bastante variavel e inclui oral, inalatdria, nasal e parenteral. Muito raramente, podem ser 
encontrados individuos que ingeriram pacotes de drogas para o trafico, como forma de transporte. 

Anfetaminas e simpaticomimeticos estimulam a liberate e inibem o bloqueio na recapta^ao, 
tanto no SNC como nas terminates simpdticas, de neurotransmissores, como noradrenalina e 
dopamina. Esses agentes sao rapidamente absorvidos pelo trato gastrintestinal, com inicio de a<;ao 
em trinta minutos e pico em duas a tres horas. A via parenteral e a inalatoria tern efeitos pratica- 
mente imediatos e o uso nasal tern farmacocindtica intermediaria entre a oral e a inalatoria. 

■ QUADRO CLlNlCO E EXAMES COMPLEMENTARES__ 


A intoxicate resulta em efeitos predominantemente no SNC e no sistema cardiovascular. Ma- 
nifesta^oes tipicas induem: nausea, vomitos, cefaleia, palpitates, ansiedade, nervosismo, agitate, 
confusao, delirium, fascicula^oes, hiperventilato, tremores, convulsoes e coma. Dessa forma, a in- 
toxicato catccolaminergica pode ocasionar vdrias emergencias cardiovasculares (taquiarritmias, 
hipertensao, dor precordial, infarto do miocardio, dissecto de aorta, acidente vascular encefalico e 
morte subita). Com o uso cr6nico, hd progressiva deteriorate neuropsicocomportamental, e pode 
evoluir para quadros psitticos. A cocaina de longe tern maior gravidade, e pode levar a quadros 
mais dramaticos vistos em departamentos de emergencia, podendo ser confundida com hiperten¬ 
sao maligna, feocromocitoma, hipertireoidismo, sindrome de abstinencia e disturbios psiquiatricos 
primdrios. 

A cocaina tern rdpida metabolizato e apenas uma minima quantidade e eliminada inalte- 
rada na urina. O inicio e a dura^ao dos efeitos variam com a dose, a forma de administrate, a 
taxa de absorto, a eliminate e uma tolerdncia individual. Ap6s administrate intravenosa ou 
inalatoria, em tres a cinco minutos jd inicia euforia, com resposta cardiovascular ap6s oito a doze 
minutos. Usudrios cronicos podem tolerar grandes doses, ate 10 g/dia, sem reates toxicas. As 
consequencias mais graves se devem d estimula^ao adrenergica excessiva (convulsoes, agitato e 
vasoconstrito). 

Nas intoxicates leves a moderadas, os principals achados sao cefaleia, dor tordcica, nduseas, 
vdmitos, agitato e ansiedade. O paciente pode manifestar taquicardia, hipertensao, sudorese e 
midriase. Nas formas graves, podem surgir convulsoes, alucinates e instabilidade hemodindmica. 
Os exames complementares iniciais sao: 

■ ECG: pode mostrar taquiarritmias, TV, supra ou infradesnivelamento do segmento ST, alte- 
rates da repolariza^ao, disturbios da conduto, induindo bloqueio de ramo esquerdo. 

■ Radiograha de tdrax: pode mostrar aumento da area cardiaca, vdrios graus de congestao, e 
mesmo edema pulmonar cardiogenico. 

■ Screening qualitativo na urina e suficiente para confirmar o diagndstico. 

■ Todos os pacientes com sintomas neuroldgicos persistentes devem ser submetidos a tomo- 
grafia computadorizada de erdnio. 


■ TRATAMENTO 


■ O tratamento e de suporte cardiovascular; manter o paciente bem hidratado e nao usar me¬ 
dicares cardiovasculares de longa a^ao (apos o efeito da cocaina, em cerca de duas a quatro 
horas, o paciente costuma ter hipotensao). 

■ Carvao ativado raramente i usado, em razao da intoxicato ocorrer por via parenteral ou 
inalatbria, na maioria das vezes. 






■ Como regra geral, o benzodiazepinico £ o agente de escolha, nao s6 para ansiedade, agitato, 
convulsoes, mas tambem para as sindromes coronarianas, taquicardia e para as emergencias 
hipertensivas. 

■ Al£m de usar um benzodiazepinico, os seguintes agentes poderao ser associados: 

a Nitroglicerina: associar em edema agudo de pulmao e nas sindromes coronarianas agudas. 
u Nitroprussiato de sddio: em algumas emergencias hipertensivas, como AVC, dissec<^ao 
aguda de aorta. 

J Lidocaina: antiarritmico de elei«;ao para TV. 

■ Evite usar p-bloqueadores isoladamente em emergencias relacionadas a cocaina, pois podem, 
paradoxalmente, piorar a vasoconstri^ao. 

■ Status epilepticus deve ser tratado agressivamente, com benzodiazepinico e fenobarbital. 


DIGOXINA 


Intoxica^ao bastante frequente em departamcntos de emergbncia, geralmentc em usudrios cr6- 
nicos da digoxina. Eventualmente, pode ser uma ingestao maci^a por tentativa de suiddio. A digoxi- 
na tem absor^ao lenta e excre^ao predominantemente renal, com meia-vida de 36 a 45 horas. Ap6s 
uma ingestao aguda, at£ oito horas podem transcorrer antes do inicio das manifesta<;6es cardiacas. 

A a<;ao predominante dos digitdlicos 6 inibi^ao da enzima Na*/K*-ATPase, ocasionando au- 
mento da concentra^ao intracelular de s6dio e de calcio e redu^ao intracelular de potassio. O au- 
mento do cdlcio intracelular proporciona um aumento do acoplamento actina e miosina no mus¬ 
culo cardiaco, o que explica a melhora na contratilidade do miocdrdio. Al^m disso, o digital pode: 

■ Aumentar o tonus vagal e diminuir o tonus adrenergico. 

■ Reduzir a dura^ao do potencial de a^ao e aumentar o periodo refratario nas celulas de con- 
du<;ao eletrica. 

■ Dificultar a transmissao do potencial de a^ao no no atrioventricular (AV). 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Sintomas sao variados e podem incluir nausea, vbmitos, diarreia, confusao, alucinaijao, de¬ 
lirium , visao borrada e percep^ao alterada das cores. No sistema cardiovascular, podem surgir 
hipotensao, sincope, bradicardia ou taquicardia. 

As manifesta<;6es poderao ser diferentes se a intoxica^ao for aguda ou crbnica. 

■ Aguda: predominio de taquiarritmias com hipercalemia. 

■ Crbnica: predominio de bradiarritmias com hipocalemia. 

O eletrocardiograma 6 de grande import&ncia e pode mostrar: 

■ Arritmia sinusal, bradicardia e todos os bloqueios AV podem ocorrer. 

■ Extrassistoles, bigeminismo, taquicardias supraventriculares, TV e mesmo FV podem ocorrer. 

■ A mais tipica manifesta<;ao eletrocardiografica e a presen^a de taquiarritmia supraventricular 
(FA ou taquicardia atrial paroxistica) e bloqueio AV varidvel (segundo ou terceiro grau). 

Os exames complementares necessarios incluem hemograma, fun^ao renal, gasometria, ele- 
trolitos e a dosagem serica de digital. 


■ TRATAMENTO 


■ Carvao ativado em multiplas doses e o metodo de descontamina^ao de escolha. Na primeira 
hora de uma ingestao maci^a pode ser realizada lavagem gastrica. Ap6s a primeira hora existe 
risco de estimula<;ao vagal adicional, e esta deve ser evitada. 
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■ Aumentam o risco de arritmias em uma intoxicate* digitdlica e devem ser tratados pronta- 
mente: hipocalemia, hipomagnesemia, hipbxia, doen<;a renal e hipercalcemia. 

Suporte cardiovascular e essencial: 

■ Bloqueio AV e bradicardia com instabilidade hemodinamica: 

a Volume, atropina, agentes vasoativos e preparar marca-passo. 
a Se o marca-passo externo nao resolver, passar o transvenoso. 

■ Taquicardias: 

a Lidocaina e amiodarona podem ser usadas. 

a Taquicardias supraventriculares com QRS curto: amiodarona e o agente de escolha. 

O antidoto 6 o anticorpo antidigoxina; deve ser usado em todas as arritmias potencialmente 
graves. Na overdose aguda, um potissio s£rico maior que 5,5 mEq/L esta associado & evoluto grave 
e tambem e recomendado usar o anticorpo. As principals caracteristicas do anticorpo antidigital sao: 

■ Infusao endovenosa em quinze a trinta minutos. Se o caso for de PCR, infundir em bolus. 

■ Efeito em uma hora e o complexo digoxina-anticorpo tern excreto renal com meia-vida de 
dezesseis a vinte horas. Se houver doen^a renal, a excreto do complexo pode durar de dias 
a semanas. Logo apos o uso do anticorpo, a concentrate livre de digoxina torna-se zero. 
Entretanto, os metodos habituais que dosam a digoxinemia continuarao a detectar a digoxina 
ligada ao anticorpo, que nao mais tera efeito toxico. 

■ As doses do anticorpo sao: 

a Um frasco tern 40 mg de anticorpo e neutraliza 0,6 mg da digoxina. 
a Intoxicate cronica: um a quatro frascos, inicialmente. 
a In toxica to aguda: cinco a quinze frascos. 
a Doses podem ser repetidas, se necessario. 

a Pode-se calcular a quantidade de anticorpo de acordo com a concentrate serica da di¬ 
goxina, embora seja pouco util no departamento de emergencia, ji que o tratamento de 
quadros graves deve ser instituido antes dos resultados dos exames. 


INSETICIDAS ORGANOFOSFORADOS E CARBAMATOS 


A intoxicate pode ocorrer atraves da pele com os inseticidas ou pela sua ingestao, como 
tentativa de suicidio. Produz uma sindrome colin^rgica dramdtica, de f&cil diagnostico no depar¬ 
tamento de emergencia. Os dois principals representantes desse grupo sao: 

■ Organofosforados: causam inibite irreversivel da enzima acetilcolinesterase (malathion, pa- 
rathion e gds sarin), t£m extensa distribute no organismo e um lento metabolismo hepdtico. 

■ Carbamatos: a inibite da acetilcolinesterase e reversivel. Os carbamatos sao encontrados em 
muitos inseticidas domesticos (veneno para rato), tern ate bem mais curta e sao metaboli- 
zados pelo figado e soro, habitualmente, em 12 a 24 horas. 

Isso implica que as intoxicates com organofosforados sao, de longe, muito mais graves do 
que aquelas com carbamatos. 

Em ambas as intoxicates, ha despolarizato sustentada do neurbnio pos-sinaptico pelo au- 
mento da acetilcolina em todo o organismo. Esses efeitos ocorrem no SNC, nos receptores musca- 
rinicos do sistema nervoso periferico e nos receptores nicotinicos simpaticos dos ganglios paras- 
simpaticos e das juntas neuromusculares. 

Os efeitos sobre os receptores muscarinicos, em geral, sao sustentados, ao passo que aqueles 
sobre os nicotinicos sao rapidamente deprimidos. 


■ QUADRO CLINICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


O inicio do efeito tdxico e tpido, entre trinta minutos a duas horas, e as manifestates co- 


muns sao: 





■ Receptores muscarinicos: nausea, vdmitos, dor abdominal, incontinencia fecal e urindria, 
sibilos, tosse, hipersaliva<^o, aumento da secre^ao bronquica, dispneia, sudorese, miose, vi- 
sao borrada e lacrimejamento. Em casos mais graves, podem surgir bradicardia, hipotensao, 
bloqueio atrioventricular e edema pulmonar. 

■ Receptores nicotinicos: taquicardia, hipertensao, fasciculate fraqueza muscular e hipo- 
ventila^ao por paresia dos musculos respiratorios e altera<;6es no SNC com agita^ao, confu- 
sao, convulsoes e coma. 

Os efeitos dos carbamatos raramente ultrapassam 48 horas, jd aqueles dos organofosforados 
podem durar de semanas a meses, e o obito frequentemente ocorre por toxicidade pulmonar desse 
agente. 

Uma sindrome intermediary ou tipo II tern sido descrita em alguns pacientes (5%-10%) com 
intoxica^ao por organofosforados, iniciando-se 24 a 96 horas apos o insulto colinergico inicial. 
Essa sindrome e caracterizada por paralisia de musculatura apendicular proximal, musculos fle- 
xores do pesco<;o, nervos cranianos e respiratorios. Alem disso, organofosforados sao responsaveis 
por uma neuropatia periferica tardia, de envolvimento quase que exclusivamente motor. 

O diagnostico e confirmado pela demonstra^ao de uma reduzida atividade da colinesterase 
no plasma e nos eritrbcitos. Entretanto, nao sao exames facilmente disponiveis, e nao se esperam 
os seus resultados para iniciar tratamento, que deve ser imediato. 


■ TRATAMENTO 


■ Todas as roupas do paciente devem ser retiradas e este deve ser submetido a exaustiva lava- 
gem para descontamina<;ao. 

■ Para intoxica^ao via oral, indica-se lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao 
ativado. 

■ Tratamento das complicates: insuficiencia respiratoria e convulsoes. 

■ Antidotos: atropina e pralidoxima. 

A atropina age como antagonista dos receptores muscarinicos. Deve ser iniciada na dose de 1 a 
2 mg EV para intoxicates leves a moderadas, e 2 a 5 mg para as mais graves. Pode ser repetida varias 
vezes, a cada cinco a quinze minutos, ate que as secretes bronquicas e outras secretes se tornem 
“secas”. Taquicardia nao representa contraindicate ao seu uso, pois pode dever-se a hipoxia ou a 
estimulato simpatica. Doses diarias de atropina de 100 mg ou mais podem ser necessarias. 

A pralidoxima regenera a acetilcolinesterase, tern sinergismo com a atropina e tern sua maior 
indicate na intoxicato por organosfosforados, com o objetivo de inibir os efeitos tdxicos que 
envolvem os receptores nicotinicos. A dose e de 1 a 2 g de pralidoxima, diluida em 150 a 250 mL 
de SF com infusao endovenosa lenta em quinze a trinta minutos. Se houver uma resposta incom- 
pleta, pode-se repetir a dose ap6s trinta minutos. Pode-se mantd-la a cada seis horas, dependendo 
da gravidade, ou mesmo em infusao continua, usualmente 500 mg/hora. Cuidado com a infusao 
rapida, pois pode levar a laringoespasmo, rigidez e fraqueza. 

£ importante ressaltar que nem a atropina nem a pralidoxima conseguem reverter os efeitos 
tdxicos no SNC. 


ISONIAZIDA 


Em doses toxicas, inibe a sintese do GABA. Uma enzima-chave na sintese do GABA (de- 
carboxilase do acido glutamico; converte acido glutamico em GABA) e dependente do cofator 
piridoxina ou vitamina B6. A isoniazida causa depleto dessa vitamina. 

A isoniazida tern rapida absor<jao; a metaboliza^ao e hepatica e a meia-vida varia de uma a 
quatro horas. 
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■ As manifesta^oes se iniciam ap6s trinta minutos da ingestao, e incluem nausea, vomitos, 
tontura, disartria, letargia e confusao. 

■ Era casos mais graves: coma, depressao respiratbria e convulsoes. 

■ O diagnbstico e sugerido pelo quadro clinico e confirmado pela dosagem serica da isoniazida. 

■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica na priraeira hora, seguida de carvao, e indicada. 

■ As convulsoes sao tratadas com benzodiazepinicos e fenobarbital, mas obrigatoriamente ne- 
cessitam de vitamina B6. 

■ Vitamina B6 deve ser administrada por via EV. A dose b de 5 g em tres a cinco minutos e pode 
ser repetida em trinta minutos. 

■ Hemodialisc 6 util e pode ser indicada em casos muito graves. 


UTIO 


O litio, um metal proximo ao sbdio e ao potassio, parece agir substituindo cations endbgenos, 
o que pode causar interferencia em transportadores de membrana, na excitabilidade das cblulas, na 
ativa<;ao da adenilatociclase e na libera<jao de neurotransmissores. 

A absor^ao e lenta, de uma a seis horas, o pico serico e atingido ap6s duas a quatro horas, mas 
pode ser mais tardio com prepara^ao de libera^ao prolongada. Nao se liga 4s proteinas, atravessa 
livremente a placenta, nao sofre metabolizaqio e b excretado pelos rins. A meia-vida do litio varia 
de 18 a 36 horas. £ mais usado em transtornos afetivos e as doses toxicas sao muito proximas das 
doses terapeuticas, o que pode facilmente causar intoxica<;ao. 

A intoxica<jao pode seguir-se a uma ingestao aguda ou ocorrer por acumulo crbnico, tanto 
por uma dosagem excessiva como por diminui^ao da excre^ao renal. O proprio litio pode levar 
a lesao renal (diminui^ao da capacidade de concentra^ao renal, diabetes insipidus nefrogenico e 
nefrite perdedora de sal). Esses efeitos sao dose-dependentes e geralmente revertem semanas apos 
descontinua^ao da terapia. Por isso, pacientes usuarios de litio devem ser reavaliados periodica- 
mente. 

A perda excessiva de agua e sbdio pode aumentar a reabsor<;ao de litio. Situates como desi- 
drata^ao, febre, diarreia, insuficiencia cardiaca, uso de anti-inflamatorios e uso de diurbticos tam- 
bbm podem levar a intoxica^ao pelo litio. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


A intoxica<;ao por litio afeta primariamente os rins e o SNC. 

■ Intoxica^ao leve: nausea, vomitos, diarreia, letargia, fadiga e tremores finos. 

■ Intoxica^ao moderada: hipertensao, taquicardia, confusao, agita^ao, disartria, nistagmo, ata¬ 
xia, sindromes extrapiramidais e movimentos coreicos e atetose. 

■ Intoxica^ao grave: bradicardia, hipotensao, hipertermia, convulsoes e coma. 

Os efeitos neurotoxicos costumam se desenvolver durante varios dias. As manifesta<;des 
cardiovasculares sao inespecificas, mas arritmias graves sao raras. £ importante diferenciar se a 
intoxica^ao e aguda ou cronica. Na intoxica^ao aguda, as manifesta^oes neurologicas surgem tar- 
diamente, atb doze horas depois da ingestao do litio, em razao da penetraqio lenta do ion no SNC. 
Na intoxica<;ao cronica, as manifesta^oes podem surgir insidiosamente, de modo habitual, junto 







com uma comorbidade (infec^ao, diarreia, desidrata<;ao). As manifesta^oes neuroldgicas sao fra- 
queza, confusao, ataxia, tremores, fascicula^oes, mioclonia, coroatetose, convulsoes e coma. Uma 
encefalopatia prolongada ou permanente e desordens do movimento podem se tornar sequelares. 

■ Laboratdrio: leucocitose, hiperglicemia, albuminuria, glicosuria, diabetes insipidus nefroge- 
nico adquirido. 

■ ECG: taquicardia ou bradicardia sinusal, achatamento ou inversao da onda T, prolongamento 
do intervalo QT e bloqueio AV. 

■ O diagnostico £ confirmado pela dosagem serica. Na intoxica<;ao cronica, existe uma correlac;ao 
entre a concentra^ao medida e a gravidade; ja na intoxica^ao aguda essa correla^ao nao e vista. 


■ TRATAMENTO 


Indica-se lavagem gastrica na primeira hora da ingestao. O carvao ativado nao adsorve ao 
litio e nao deve ser usado. O tratamento 6 de suporte. Pode ser necessario tratar convulsoes, rebai- 
xamento do nivcl de consci£ncia, hipotcnsao e arritmias. £ importante aumentar a excre^ao renal 
do litio: com solutes cristaloides e alcaliniza^ao da urina. 

A hemodialise tern grande eficacia em baixar rapidamente as concent ra^oes s^ricas do litio e 
deve ser indicada em casos graves, como coma, convulsoes, quadros neuroldgicos graves, persis- 
tentes e progressives e concentraejao serica de b'tio maior que 8 mmol/L. Pode ser indicada mais 
precocemente se houver doen<;a renal. Mesmo com a dialise, a recupera^ao pode demorar dias a 
semanas, por causa do lento clearance do litio nos tecidos. 


METANOL E ETILENOGLICOL 


Intoxica^ao grave, de caracteristica marcante, e a profunda acidose metabolica que pode 
ocorrer. 

O etilenoglicol & incolor, inodoro, adocicado, soluvel em agua, usado como solvente para tin- 
ta, plastico e produtos farmaceuticos. £ usado ainda na produ^ao de explosivos, extintores, como 
ingrediente de fluidos hidraulicos, radiadores e substancias de limpeza. 

O metanol e muito parecido com o etanol. £ usado em laboratories, solutes de limpeza, 
removedores de tinta e para fluidos de maquinas copiadoras. 
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■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Os principal achados dessa intoxica<;ao sao descritos na Tabela 1. 

Intoxica^ao por metanol ou etilenoglicol deve sempre entrar no diagndstico diferencial de 
pacientes graves, sem diagnostico obvio e que apresentam acidose metabolica grave. Por isso, alem 
da gasometria arterial, devem ser solicitados fun<;ao renal, hepatica, eletrolitos (induindo cloro, 
calcio e magn^sio), glicemia, lactato arterial, dosagem serica de cetonas, medida direta da osmo- 
lalidade serica, urina tipo 1, pesquisa de cristais na urina, eletrocardiografia e radiografia de torax. 
Alem desses exames gerais, deve-se solicitar dosagem serica dos tdxicos. 


■ TRATAMENTO PARA INTOXICA^AC) POR METANOL E ETILENOGLICOL _ 

A lavagem gastrica deve ser indicada apenas na primeira hora da ingestao. Carvao ativado 
nao adsorve esses toxicos. O suporte clinico e essencial; se necessario, proceder a intuba^ao oro- 
traqueal, repor a volemia, usar drogas vasoativas e tratar as convulsoes. 
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TABELA 1 Caracteristicas da intoxicagao por etilenoglicol e metanol 



Etilenoglicol 

Metanol 

■ Absorgdo e 

■ Rdpida absorgdo com pico em 2 

• Rdpida absorgdo com pico em 1 a 2 

meia-vida 

horas. A meia-vida d de 3 a 8 horas. 

horas. A meia-vida d de 30 horas. 


■ Metabolizagdo • Produz glicoaldeido e em seguida • Produz formaldefdo e em seguida 
da dicool dcido glicdlico e dcido oxdlico. dcido fdrmico. 

desidrogenase 


■ Efeito do ■ Acido glic6lico produz depressao ■ Metanol produz depressao do SNC. 
metabdlito do SNC, acidose metabdlica e lesdo . Acido fdrmico produz acidose 

renal (tubular e intersticial). metabdlica e toxicidade da retina. 

■ Acido oxdlico se precipita com o 


cdlcio no SNC, no coragdo, nos rins, 
no pulmdo, no pancreas e na urina. 


■ Cofator 
usado para 
metabolismo 

■ Piridoxina e tiamina. 

■ Tetraidrofolato. 

■ Antidoto 

■ Alcool etilico ou fomepizol. 

• Alcool etilico ou fomepizol. 

■ Achados 
clinicos iniciais 

■ Em 30 minutos: ndusea, vdmitos, 
disartria, ataxia, nistagmo e letargia. 

■ Em 1 hora: ndusea, vdmitos, dor 
abdominal e sintomas semelhantes 
aos do etanol. 

■ Achados 
dfnicos apds 
produgdo de 
metabdlitos 

■ Iniciam cerca de 3 a 12 horas apds 
a ingestao; surgem: taquipneia, 
agitagdo, confusdo, dor lombar, 
hipotensao, convulsdes e coma. 

■ Assim que o dcido fdrmico d 
produzido (atd 15 horas), surgem: 
convulsdes, coma e lesdes de retina. 

■ Intoxicagao 
muito grave 

■ Cianose, SARA e cardiomegalia. 

■ Depressao do miocdrdio, bradicardia 
e choque. 


■ Achados 

■ Acidose metabdlica grave. 

■ Acidose metabdlica grave. 

sugestivos 

hipocalcemia, doenga renal, 

manifestagdes oftalmoldgicas (visdo 


proteindria e cristais na urina 

borrada, pupilas fixas e dilatadas. 


(oxalato). 

edema retiniano, hiperemia do disco 
dptico e cegueira). 


■ Anion-gap 

■ Aumentado. 

■ Aumentado. 

■ Gap osmolar 

■ Aumentado. 

■ Aumentado. 

■ Lactato 

■ Normal (sd aumenta quando hd 

■ Normal (sd aumenta quando hd 


choque ou doenga renal). 

choque). 

■ laboratdrio 

■ Acidose metabdlica grave, 
hipocalcemia, aumento de ureia e 
creatinina, proteinuria e cristaluria. 

■ Acidose metabdlica grave. 


O tratamento da acidose metabdlica grave (pH < 7,0) com repetidas doses de bicarbonato de 
sodio pode salvar a vida do paciente (pode necessitar de centenas a milhares mF,q de bicarbonato). 

Em intoxicates graves, uma vez feita a suspeita clinica, devem ser colhidas amostras para 
diagnostico e o antidoto deve ser administrado imediatamente, antes da confirmagao. Enviar para 
o centra de intoxicagao dois fiascos de 10 mL de sangue com heparina. 

Os antidotos sao: alcool etilico EV ou fomepizol. O fomepizol inibe a enzima-chave (alcool 
desidrogenase), mas nao d disponivel no nosso meio. 







O etanol £ metabolizado pela dicool desidrogenase, com muito maior afinidade que o meta- 
nol e etilenoglicol. Assim, os metabdlitos nao sao produzidos. 

■ Modo de usar: alcool a 100% e disponlvel em ampolas de 10 mL. Deve-se diluir numa pro- 
por<;ao de 1:10. Exemplo: 100 mL de dicool em 900 mL de soro glicosado. 

■ Dose inicial em bolus EV: 10 mL da solu^ao por kg de peso. 

■ Dose de manuten^ao: 1 a 2 mL por kg de peso por hora. Durante a dialise, deve-se dobrar a 
dose da manuten^ao. 

■ O ideal e conseguir uma concentrate sdrica de etanol > 100 mg/dL. 

■ Manter o alcool ate que as concentrates estejam em niveis seguros (etilenoglicol < 10 mg/ 
dL e metanol < 10 mg/dL). 

£ importante lembrar que a hemodialise baixa rapidamente as concentrates do metanol, eti¬ 
lenoglicol, de todos os metabolitos e corrige a acidose. As indicates sao acidose refrataria, piora 
do quadro apesar do tratamento, intoxicates graves, doen<;a renal (etilenoglicol), concentrates 
sericas potencialmente letais. 

■ Metanol: prescrever dcido folinico, 1 mg/kg de peso de 4 em 4 horas por 24 horas. 


MONbXIDO DE CARBONO 


£ uma intoxica<;ao comum nos departamentos de emergtincia (nos Estados Unidos, £ a into¬ 
xicate lider em 6bitos). 

O mondxido de carbono (CO) £ produzido durante a combustao e rapidamente £ absorvido 
pelo pulmao. No sangue, liga-se & hemoglobina com uma afinidade 210 vezes maior que o oxig£- 
nio, desloca o oxigenio, causa hipdxia tecidual, o que explica a maioria dos seus efeitos toxicos. 
O monoxido de carbono tambem se liga a mioglobina (reduto da sua capacidade de carrear 
oxigenio) e inibe o complexo mitocondrial responsavel pela cadeia respiratdria (citocromos). As 
consequencias sao: hipoxia tecidual, metabolismo anaerobio, acidose latica, peroxida^ao lipidica e 
formate de radicais livres. 

A metabolizato do CO, atraves dos pulmoes, depende da fra<;ao inspirada de oxigenio: 

■ Quatro a seis horas: pressao atmosferica. 

■ Quarenta a oitenta minutos: oxigenio a 100%. 

■ Quinze a trinta minutos: oxigenio hiperbarico. 
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■ QUADRO CLiNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Os principals achados sao: dispneia, taquipneia, cefaleia, labilidade emocional, nausea, v6mi- 
tos e diarreia. Progressivamente, podem surgir agitato, confusao, cegueira, disturbios do campo 
visual e evoluir para rebaixamento do nivel de consci^ncia e coma. O fundo de olho pode mostrar 
ingurgitamento venoso, papiledema e atrofia do nen'o optico. No sistema cardiovascular, podem 
surgir arritmias, dor toracica isqu^mica, insuficidncia cardiaca, hipotensao e slncope. 

Os exames complementares podem mostrar aumento de desidrogenase Utica, mioglobina, 
creatinafosfoquinase, rabdomiolise e insuficiencia renaL 
As principals pistas para o diagndstico sao: 

■ Colorado cor de framboesa da pele e das mucosas. 

■ Intensa dispneia com oximetria de pulso e Pa0 2 normais. 

■ Acidose metabolica grave com aumento intenso do lactato. 

■ Dosagem de carboxiemoglobina (Tabela 2). 

Pacientes que ja chegam inconscientes tern grande chance de sequelas permanentes, desde 
alterates da personalidade, prejuizo intelectual, ate mesmo cegueira, surdez, incoordena^ao e 
parkinsonismo. 
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TABELA 2 Correla^o dos sintomas com a fra$3o de carboxiemoglobina 


1 Fra(ao de carboxiemoglobina 

Sintomas j 

■ <20% 

■ Leves 

■ 20% a 40% 

■ Moderados 

• 40% a 60% 

■ Graves 

■ >60% 

■ Geralmente fatal 

■ TRATAMENTO 


AI£m de suporte respiratdrio e hemodin4mico, pacientes conscientes podem ser tratados com 
mascara de oxigenio ( non-rebreather ) ate que estejam sem sintomas, ou carboxiemoglobina < 10%. 

Pacientes com instabilidade hcmodinamica ou sintomas neurologicos: intuba^ao orotraqueal 
e ventila<;ao com oxigenio a 100%. 


NEUROLEPTICOS 


Os principais sao: dozapina, droperidol, haloperidol, loxapina, olanzapina, pimozida, ris- 
peridona e as fenotiazinas. De maneira geral, bloqueiam receptores dopaminergicos no SNC. Em 
graus varidveis, podem bloquear receptores a 2 adrendrgicos, histamina, acetilcolina e serotonina. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Efeitos extrapiramidais agudos: distonia, acatisia e parkinsonismo. Algumas vezes, esses efei- 
tos podem ocorrer em doses terap£uticas. 

■ Ap6s trinta a sessenta minutos da ingestao podem ocorrer: depressao respiratoria e do SNC, 
hipotensao, hipotermia, edema pulmonar, miose, pele quente e seca. 

■ Efeitos anticolindrgicos podem surgir: boca seca, reten<;ao urinaria e outros. 

■ ECG: taquicardia, bloqueio AV, arritmias ventriculares, prolongamento do intervalo PR, QRS 
eQT. 


■ TRATAMENTO 


■ Semelhante ao descrito para os anticolinergicos. Entretanto, deve-se evitar o uso de fisostig- 
mina. 

■ Suporte clinico e essencial: tratar arritmias, hipotensao e convulsoes. 

■ Reaches extrapiramidais agudas respondem aos antimuscarinicos: difenidramina, benztropi- 
na ou outros. Pode-se repetir apos vinte minutos. 


OPIOIDES 


Os opioides agem em receptores no SNC e produzem efeitos analgdsicos, euforizantes e seda- 
tivos. Pico serico 6 atingido em uma a duas horas. Exemplos incluem: codeina, morfina, meperidi- 
na, fcntanil, alfentanil e a heroina. 

Administra^ao de morfina em doses terapeuticas causa analgesia, geralmente sem rebaixa- 
mento do nivel de consci^ncia ou altera<;6es de humor. Pode ocorrer disforia, com rea<;6es de 
ansiedade e medo. Nauseas sao frequentes. Um achado marcante dos opioides £ a miose. Mesmo 












em pequenas doses, morfina pode deprimir o centra respiratdrio. Doses terapduticas de opioides 
apresentam poucos efeitos sobre a frequencia cardiaca, ritmo e pressao arterial. Libera<yao de hista- 
mina pode ocorrer, levando a vasodilata<yao, hipotensao e confusao com rea<yao alergica. 

A heroina £ produzida pela diacetila<yao da morfina e tem duas a cinco vezes a sua potencia 
analgesica, com efeitos similares no SNC. A incidencia de edema pulmonar durante overdose dessa 
droga varia entre 50% e 67%, sendo uma das complicacy oes mais temidas. 

A codeina tem efeitos semelhantes, por^m menos potentes do que a morfina. A metaboliza- 
cyao e predominantemente hepatica. 

Fentanil e um opioide sintetico com potencia de cem a duzentas vezes a da morfina. 

Meperidina 6 um opioide sintetico, com potencia inferior 4 da morfina. £ metabolizada pelo 
figado em normomeperidina. Esse metabolito pode se acumular, e neurotoxico e pode levar a 
convulsoes. 

■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Coma, miose, edema pulmonar e depressao do centra ventilatorio sao as caracteristicas prin¬ 
cipals da intoxicacyao por opioides. Convulsoes sao raras, exceto com meperidina. 

■ O achado marcante 6 a presencya de miose em paciente com rebaixamento do nivel de conscidn- 
cia, confirmado por uma resposta imediata ao antidoto (naloxone). 

■ Nao hd exames complementares sugestivos. 


■ TRATAMENTO 


Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado, e indicada. Entretanto, o car¬ 
vao pode ser indicado mais tardiamente, e nao hd um prazo mdximo bem determinado. O fato e 
que os opioides causam diminuicyao da motilidade do TGI com retardo da absorcyao do tdxico, o 
que pode aumentar a janela terap^utica do carvao. Em casos graves, pode-se deixar o carvao em 
multiplas doses, a cada quatro horas. 

Cuidado em pacientes com nivel de consciencia rebaixado. Deve-se garantir protecyao das 
vias aereas antes de administrar o carvao. 

O suporte clinico 6 essencial. Os pacientes podem chegar ao departamento de emergencia 
com hipotermia e hipotensao graves. Deve-se providenciar aquecimento passivo ou mesmo ativo, 
se necessario, e a volemia deve ser reposta. Entretanto, a intoxicacyao com opioide pode evoluir 
para edema pulmonar nao cardiogenico, e pode dificultar a reposicyao volemica. Nesse caso, deve- 
-se passar um cateter de Swan-Ganz para monitorizar a correcyao hemodinamica. 

Rebaixamento do nivel de consciencia, hipoventila^ao e bradipneia podem responder ao anti¬ 
doto (naloxone), mas nao hesitar em proceder a intubacyao para proteger as vias aereas, se necessario. 

O antidoto e o naloxone; a dose inicial e de 1 a 4 mg. Pode ser administrado por via intratra- 
queal, intramuscular ou intravenosa. Doses repetidas podem ser necessarias a cada vinte a sessenta 
minutos, em razao de sua meia-vida curia. Infusao continua pode ser considerada em pacientes 
que estao necessitando de doses frequentes, na velocidade inicial de metade da dose com que foi 
obtida resposta terapeutica, por hora, em solu<yao diluida em soro fisiologico. 


SALICILATOS 


A aspirina 6 o principal representante desse grupo, tem uso disseminado na popula<yao e 6 
uma causa relativamente frequente de intoxica<yao aguda no nosso meio. A absonyao e rapida, mas 
pode ser prolongada ap6s ingestao macitya. A meia-vida pode demorar de 20 a 36 horas e e dimi- 
nuida pela alcalinizatyao da urina. 
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Os salicilatos estimulam o centro respiratdrio, aumentam o metabolismo (consumo de oxi- 
genio, utiliza^ao de glicose, produ<;ao de C0 2 e de calor) e podem inibir o ciclo de Krebs, o meta- 
bolismo de lipidios e carboidratos. A aspirina inibe plaquetas e, em doses madias, pode inibir a 
sintese de fatores de coagula^o. 

■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Nauseas, vdmitos, sudorese, taquicardia, taquipneia, febre, letargia, tinido, confiisao, alcalose 
respiratoria sao manifesta<;des comuns e iniciam de tres a seis horas apds a ingestao. 

■ Hvolui com: piora da taquipneia, desidrata^ao, acidose metabolica com aumento do dnion- 
-gap e cetose. 

■ Intoxica^ao moderada: alcalose respiratoria + acidose metabolica. 

■ Em casos graves evolui com depressao respiratoria, coma, convulsoes, edema pulmonar e 
cerebral e colapso cardiovascular. 

■ Laboratorio: eleva<;ao do hematocrito, leucocitose, hipernatremia, hipercalemia, hipoglice- 
mia e prolongamento do tempo de protrombina. 

■ Diagndstico: suspeitar de intoxica<;ao por salicilatos em todos os pacientes que apresentem 
disturbios acidobasicos e solicitar determina^ao de concentra^ao serica. Os salicilatos sao 
identificados em testes de screening qualitativos. 

■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado estao indicados. O carvao deve 
ser fornecido em multiplas doses (quatro em quatro horas). Pode ser indicado atd apos doze 
a 24 horas da ingestao tdxica. 

■ Os individuos tern risco de hipoglicemia e podem necessitar de grandes doses de glicose. 

■ Hidrata^ao vigorosa com alcaliniza<fao 6 indicada. Fornecer 200 a 300 mL/hora, EV, da se- 
guinte solu^ao: 850 mL de glicose a 5% ou 10% + 150 mL de bicarbonato de s6dio a 8,4%. 
Muitos litros poderao ser necessarios. 

■ Vitamina K (EV) se prolongamento do tempo de protrombina. 

■ Monitorizar e corrigir: sodio, potassio, calcio, estado acidobasico, volemia e debito urinario. 
Os pacientes podem evoluir para edema cerebral, edema pulmonar cardiogenico e nao car- 
diogenico. 

■ Hemodialise pode ser indicada: pacientes graves, piora do quadro clinico com as terapeuticas 
habituais e niveis sericos maiores que 100 mg/dL. 


TEOFILINA 


A teofilina causa inibi^ao da fosfodiasterase com aumento do AMP cidico intracelular. Isso 
ocasiona potencializaqio das catecolaminas enddgenas e estimula<;ao P-adrenergica. 

■ Boa absor^ao oral com pico em duas a quatro horas. Esse pico pode ser retardado para 6 a 24 
horas, com prepara^oes de libera^ao prolongada. 


■ QUADRO CUNICO E EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Uma a duas horas apds a ingestao, o paciente corner a manifestar nausea, vdmitos, agita^ao 
psicomotora, diaforese, palidez, taquipneia, taquicardia e tremores musculares. Logo apds, po¬ 
dem ocorrer convulsoes, depressao respiratdria, hipotensao, arritmias, rabdomidlise e coma. 







■ As convulsdes podem ser focais, repetitivas e refratdrias aos anticonvulsivantes. 

■ ECG: taquicardia sinusal, extrassistoles, taquiarritmias (inclusive com taquicardia ventricu¬ 
lar) e fibrila^ao ventricular. 

■ Podem ocorrer: cetose, hiperglicemia, hipocalemia, hipocalcemia e hipofosfatemia. 

■ Confirma-se o diagnostico com dosagem s^rica quantitativa. 


■ TRATAMENTO 


■ Lavagem gastrica na primeira hora, seguida de carvao ativado, e recomendada. O carvao 
pode ser usado em multiplas doses, de quatro em quatro horas. 

■ O suporte clinico e extremamente importante. As complicates podem ser graves, especial- 
mente as convulsdes. Fenitoina costuma ser ineficaz e nao e indicada. Ap6s uso de benzo- 
diazepinico e fenobarbital, ao persistirem convulsdes, imediatamente proceder a intuba^o, 
bloqueio neuromuscular e indu^ao de coma barbiturico. 

■ Hipotcnsao: volume + noradrcnalina. 

■ Taquiarritmias: se nao houver hipotensSo ou broncoespasmo, pode-se usar (3-bloqueador. 
Em casos de TV, o agente de escolha e lidocaina. 

■ Em casos graves, indicar hemodialise ou hemoperfusao. 
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Sfndrome de Abstinencia 40 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A abstinencia e mais frequente em indivfduos com consumo crbnico e de grandes quan- 
tidades de dicool. Os sintomas podem surgir de 5 a 48 horas ap6s a cessa^ao da ingesta. 

■ Os achados precoces sao: tremor, taquicardia, sudorese, hipertensao, ansiedade, alucina- 
tes e convulsdes. 

■ Delirium tremens ocorre mais tardiamente (> 48 horas) e se caracteriza pelos sintomas da 
abstinencia associados a confusao e febre. 

■ O tratamento e feito com suporte clinico e benzodiazepinicos. 

■ Diazepam em esquema de dose ajustada aos sintomas (com reavalia^oes periddicas) £ me- 
Ihor que o tratamento com doses fixas. O objetivo e deixar o paciente calmo e tranquilo, 
porem acordado. Seda^ao excessiva aumenta a chance de complicates. 

■ fi importante buscar e tratar os fatores desencadeantes da abstinencia: pneumonia, menin- 
gite, pancreatite, trauma craniano etc. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


A abstinencia alcoolica esta inserida em um contexto mais amplo, que £ o abuso e a depen¬ 
dence do dicool. No Brasil, a maioria dos estudos mostra uma prevalence de dependence do 
dicool em torno de 6%, sendo a segunda causa de internals psiquidtricas e uma das principal 
causas de aposentadoria por invalidez, absenteismo, acidentes de trabalho e trdnsito. O dicool estd 
envolvido em 86% dos homicidios, 60% das agressoes sexuais, 57% das agressoes familiares, 64% 
dos intndios e queimaduras, 50% das mortes no trdnsito e 20% dos suiddios bem-sucedidos. 

Define-se abuso de dicool quando existe um padrao desadaptado de consumo, levando a prejuizo 
ou problema clinicamente significativo, manifestados em doze meses por um dos seguintes motivos: 

■ Falha em realizar obriga^oes no trabalho, em casa ou na escola. 

■ Uso recorrente em situates perigosas. 

■ Problemas legais relacionados ao alcool. 

■ Uso continuo a despeito de problemas pessoais ou sociais relacionados ao alcool. 

A dependence do alcool, por sua vez, e definida pelo padrao desadaptado de consumo, le¬ 
vando a prejuizo ou problemas clinicamente significativos, manifestados em doze meses por tres 
ou mais dos seguintes motivos: 
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■ Tolerdncia (uso de doses progressivamente maiores ou efeito reduzido com a mesma dose). 

■ Abstinencia (sintomas de abstinencia ou uso para aliviar ou evitar os sintomas). 

■ Uso de doses maiores e por periodos mais prolongados que o planejado. 

■ Desejo persistente ou tentativas sem sucesso de parar ou reduzir o uso. 

■ Grande tempo despendido na obten^ao, no uso ou na recupera^ao do uso. 

■ Deixar de realizar ou reduzir atividades sociais, recreacionais ou ocupacionais importantes. 

■ Uso continuado a despeito do conhecimento dos problemas fisicos e psicoldgicos associados 
ao alcool. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 




A sindrome de abstinencia alcoolica inclui dois componentes: 

1. Cessa^ao ou redu<;ao no uso cronico de grande quantidade de alcool (dependencia do alcool). 

2 . Presen^a de dois ou mais dos sintomas de abstinencia: 

a Hiperatividade autondmica (sudorese, taquicardia, hipertcnsao sistolica). 
o Tremor nas maos, 
a Insonia. 

a Nauseas ou vdmitos. 

a Alucina^oes visuais, auditivas ou tdteis transitdrias. 
a Agita^ao psicomotora. 
a Ansiedade. 

a Crises tdnico-ddnicas generalizadas. 

A ingestao aguda de alcool leva inicialmente a uma libera^ao de opioides endogenos causando 
euforia e refor<;o para o uso continuo; em seguida, ha ativaqao dos receptores inibitorios GABA tipo 
A, causando efeitos sedativos, ansioliticos, descoordenaqao e inibi<^k) dos receptores excitatdrios. 

Em razao do uso cronico do alcool ocorrem altera<;6es no numero e na funqto dos receptores, 
como uma resposta compensator^ aos efeitos depressivos do alcool. Assim, ha mna diminui^ao 
nos receptores GABA tipo A e um aumento nos receptores excitatdrios. Essa adapta<;ao crdnica 
reverte-se quando ha suspensao da ingestao cronica de alcool, culminando com o estado de hipe- 
rexcitabilidade da sindrome de abstinencia alcoolica. 


ACHADOS CLlNICOS 


O curso da sindrome de abstinencia alcoolica £ altamente varidvel e depende de alguns fato- 
res, como: 

■ Quantidade de dicool consumida. 

■ Sindromes de abstinencia prdvias. 

■ Condi^oes medicas associadas. 

Em mddia, os sintomas de abstinencia podem come^ar de 5 a 10 horas apds a ultima dose, 
com pico entre 48 e 72 horas, desaparecendo em 5 a 14 dias. 

Os achados clinicos mais importantes estao descritos na Tabela 1. 

A escala CIWA-Ar (1-Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised) con- 
tern os principals achados clinicos da sindrome de abstinencia, sendo possivel quantificar cada um 
deles. Dessa forma, podemos classificar a abstinencia da seguinte forma: 

■ <10 pontos: abstinencia muito leve. 

■ 10 a 15 pontos: abstinencia leve. 

■ 16 a 20: pontos: abstinencia moderada. 

■ >20 pontos: abstinencia grave. 

Al£m disso, a escala poderd ser util no tratamento e acompanhamento clinico, sendo a meta 
usar benzodiazepinico para manter o paciente com menos de 10 pontos na escala (Tabela 2). 
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TABELA 1 Achados ch'nicos da sindrome de abstinencia do aicool 


Man if estates 

Achados caracteristicos 

Sinais e 

■ Infcio de 5 a 10 horas apOs a ultima dose. 

sintomas 

■ Tremores, sudorese, insdnia, hipertensao, taquicardia e sintomas 

precoces 

gastrintestinais. 

• Pico em 48 a 72 horas; cessagSo ap6s 5 a 14 dias. 

Convulsdes 

■ Geralmente, 6 a 24 horas ap6s a ultima dose (> 90% das convulsdes ocorrem 

associadas 

em 48 horas). 

a abstinencia 

■ Ocorrem em 15-33% dos casos. 

■ Convulsdes generalizadas e autolimitadas (< 3% resultam em estado de mal 
epildptico). 

■ Risco de convulsdes aumenta se o indivfduo j£ teve outras abstindncias prdvias. 

• Nivel de conscience preservado (exceto no periodo pds-ictal). 

Alucinagdes 

■ SSo relativamente precoces (24 a 48 horas apds a ultima dose). 

alcodlicas 

■ Ocorrem em 25% dos casos. 

■ Alucinagdes visuais, tdteis e auditivas. 

■ Exceto pelas alucinagdes, o nlvel de conscience e preservado. 

Delirium 

■ Complicagao mais tardia (apds 48 horas, em geral dentro dos primeiros 4 dias). 

tremens 

■ Complicagao grave (cerca de 1 a 10% de mortalidade). 

• Infcio abrupto com desorientagao, confusao, ideagao paranoide, ilusoes, 
alucinagdes (especialmente visuais), sinais importantes de ativagSo 
adrendrgica e febre. 
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TABELA 2 CIWA-Ar 1 (escala de abstinencia alcoolica) 


Varidvel 

Pontuagao 

1. Nausea 

■ Zero ponto: n3o ha nausea 

■ 4 pontos: nausea intermitente 

» 7 pontos: nausea constante e vdmitos frequentes 

2. Disturbios tateis 

» Zero ponto: nenhum 

■ 1 ponto: alucinagdes muito leves 
• 3 pontos: parestesias moderadas 

■ 5 pontos: alucinagdes graves 

» 7 pontos: alucinagdes continuas 

3. Tremor 

■ Zero ponto: nenhum tremor 

■ 2 pontos: tremores leves 

* 4 pontos: moderado tremor com bragos estendidos 
» 7 pontos: tremores intensos mesmo sem extensao dos bragos 

4. Disturbios auditivos 

■ Zero ponto: nenhum 

■ 1 ponto: raras alucinagdes 

■ 3 pontos: moderada alucinagao auditiva 

■ 5 pontos: grave alucinagao auditiva 

■ 7 pontos: alucinagdes auditivas continuas 


(continua) 












TABELA 2 CIWA-Ar 1 (escala de abstinencia alcodlica) ( Continua&o) 


Variavel 

Pontuagao 

5. Sudorese 

■ Zero ponto: nenhuma sudorese 

■ 2 pontos: leve sudorese 

■ 4 pontos: periodos de sudorese, sobretudo na face 

■ 7 pontos: intensa sudorese 

6. DistOrbios visuais 

■ Zero ponto: nenhuma alucinagSo visual 

■ 2 pontos: leve fotossensibilidade 

• 3 pontos: moderada fotossensibilidade 

■ 4 pontos: moderadas alucinagdes 

■ 5 pontos: alucinagdes visuais graves 

• 7 pontos: alucinagdes visuais contlnuas 

7. Ansiedade 

» Zero ponto: nenhuma 

■ 1 ponto: leve ansiedade 

• 4 pontos: moderadamente ansioso 

■ 5 pontos: ansiedade intensa 

■ 7 pontos: equivalente a ataques de pSnico 

8. Cefaleia 

■ Zero ponto: ausente 

■ 2 pontos: cefaleia leve 

■ 3 pontos: moderada cefaleia 
» 5 pontos: intensa 

■ 7 pontos: muito intensa 

9. Agitato 

■ Zero ponto: nenhuma agitagSo 

■ 1 ponto: agitagSo leve 

■ 4 pontos: agitagSo moderada 

■ 7 pontos: muito agitado 

10. OrientagSo 

■ Zero ponto: orientado 

• 1 ponto: desorientagSo ocasional 

■ 2 pontos: desorientagSo leve para data 

■ 3 pontos: desorientagao moderada para data 

■ 4 pontos: desorientagao par a local e pessoas 

Clinical Institvte Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, revised. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


£ importante lembrar que, na grande maioria dos casos, os individuos entram em abstinencia 
em razao de complicagdes medicas que os impedem de ingerir alcool (p. ex., vdmitos, dor abdo¬ 
minal) ou que dificultam o acesso ao alcool (trauma craniano, acidente vascular cerebral, sepse). 

Dessa forma, e importante realizar uma minuciosa historia e um detalhado exame fisico na 
busca de complicagoes. Hxames complementares serao solicitados de acordo com as hipoteses cli- 
nicas (Tabela 3 e Algoritmo 1). 

A tomografia de cranio deve ser indicada em casos especificos: pacientes confusos a entrada, 
com convulsdes parciais ou generalizadas reentrantes, historia de trauma craniano, deficit neuro- 
16gico focal ao exame fisico etc. 
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TABELA 3 Exames complementares 

■ Hemograma. 

■ Glicemia (ou dextro). 

■ Ureia, creatinina, sddio, potdssio, magnbsio, cdlcio. 

■ Enzimas e testes de fungao hepdtica: ALT, AST, bilirrubinas, albumina e tempo de protrombina. 

■ Amilase e lipase. 

■ Urina tipo 1. 

■ Eletrocardiograma. 

■ Radiografia de tbrax. 

■ Tomografia computadorizada de cranio.* 

* A tomografia de cranio fica reservada para pacientes confusos, com convulsbes parciais ou 
generalizadas reentrantes, histbria de TCE, deficit neurolbgico focal ao exame ffsico. 


ALGORITMO 1 ABORDAGEM INICIAL DA ABSTINENCIA ALC06LICA 



O diagnbstico diferencial pode ser dividido em dois grandes grupos: 

■ Complicates clinicas coexistentes com a abstinencia (Tabela 4). 

■ Situates clinicas que podem ser confundidas com abstinencia (Tabela 5); e importante lem- 
brar-se de hipoglicemia, intoxicates agudas, infec^oes do sistema nervoso central, trans- 
tomos psiquiatricos primdrios, sindrome neuroleptica maligna e sindromes hipertbrmicas. 












































TABELA 4 Situates associadas a abstinencia alcoblica 

■ Neurolbgicas: trauma craniencefAlico, acidente vascular cerebral, meningite, encefalite. 

■ Cardlacas: slndromes coronarianas agudas, insuficiencia cardfaca. 

• Infecto: pneumonia, infecto urinaria, otite, sinusite, abscesso periodbntico, 
gastroenterocolite, celulite, endocardite etc. 

• Hepatite alcoblica. 

■ Pancreatite aguda. 

• Outros: hiperglicemia, hipoglicemia, injuria renal aguda, anemia megaloblAstica, hemorragia digestiva. 


TABELA 5 

Diagnostico diferencial dos principais achados da abstinencia 

Achados 

Diagnostico diferencial 

Delirium 

■ Abstinencia: benzodiazeplnicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicato aguda: cocaina, anfetamina, ecstasy, LSD. 

■ lnfec0es: meningite, encefalite. 

■ Metabblicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepAtica, hip6xia, 
uremia, tireotoxicose. 

■ SNC: trauma, hemorragia. 

Alucinagbes 

■ Abstinencia: benzodiazeplnicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicato aguda: cocaina, LSD, fencididina, anticolinergicos. 

• PsiquiAtricas: esquizofrenia, bipolar. 

Convulsdes 

■ Abstinencia: benzodiazeplnicos, opioides, barbituricos. 

■ Intoxicate* aguda: cocaina, fencididina, anticolinergicos, antidepressivos 
triddicos, fenotiazinas, teofilina, isoniazida. 

■ Infecgoes: meningite, encefalite. 

• Metabblicas: hipoglicemia, hiperglicemia, encefalopatia hepAtica, hipbxia, 
uremia, tireotoxicose, hipocalcemia. 

■ SNC: trauma, hemorragia, tumor, abscesso. 

■ Epilepsia idiopAtica. 


As convulsoes relacionadas a abstinencia ocorrem precocemente ap6s a ultima dose de alcool, 
sao generalizadas e, na grande maioria das vezes, ocorrem com o nivel de conscidncia preservado (ao 
contrdrio do delirium tremens). Existem evidencias de que o risco de convulsoes aumenta proporcio- 
nalmente ao tempo de abuso de Alcool, e 6 maior em individuos que ja apresentaram sindromes de 
abstinencia prAvias, com ou sem convulsoes. 

As alucina^des alcoblicas ocorrem precocemente durante o curso da abstinencia (primeiras 
48 horas) e o individuo apresenta nivel de consciencia preservado. 

O delirium tremens 6 uma complica^Ao tardia (> 48 horas) e cursa com confusao, agitato, 
tremor, febre, alucina<;6es visuais e ideai;ao paranoide. 


TRATAMENTO 


Os objetivos gerais do tratamento de pacientes com abstinencia alcoolica sao: 

■ Fornecer suporte clinico: hidrata<;ao, corre<;ao de disturbios eletroliticos, hipoxia etc. 

■ Manter o paciente em estado confortavel, calmo e acordado (< 10 pontos na escala CIWA-Ar). 

■ Prevenir sintomas graves e complicates agudas (convulsoes, delirium tremens, arritmias, 
infectes etc.). 

■ Evitar sequelas cronicas: sindrome de Wemicke-Korsakoff. 
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Hi controversies e incertezas sobre as intervenes farmacoldgicas e sua efetividade em re- 
duzir complicates- Hd uma varia<;ao significativa no manejo da abstinencia do alcool, inclusive 
entre especialistas da area (Algoritmo 2). 


■ benzodiazepInicos 


Principal medica^ao para controlar os sintomas de abstinencia, alem de reduzir a incidencia 
de convulsoes e delirium. Em geral, a preferencia e por diazepam ou lorazepam. 


ALGORITMO 2 MANEJO DA ABSTINENCIA 


















































A dose e a via de administrate dependent de vdrios fatores. 

Via oral 6 a prioridade, desde que o paciente seja capaz de ingerir a medicate (nivel de cons¬ 
cience preservado e ausencia de vdmitos). 

■ Intravenosa: paciente confuso, agitado, com vdmitos. 

■ Dessa maneira, 6 possivel tra<;ar dois polos: 

1. Abstinencia leve a moderada: sem vdmitos, parou de ingerir bebida alcoolica por grande 
pressao familiar - nesse caso, um benzodiazepinico pode ser prescrito por poucos dias; 
diazepam 5 a 10 mg, via oral, a cada 6/6 ou 8/8 horas, com ajustes apds as primeiras doses. 
As doses sao rapidamente diminuidas (5 mg ao dia) nos proximos dias ate a descontinua- 

to. 

2 . Abstinencia grave: paciente muito agitado, confuso, vdmitos intensos e com uma complica¬ 
te medica ou cirurgica (p. ex., pneumonia). Nesse caso, a via de escolha e parenteral (nao 
se deve usar o diazepam IM); diazepam: 5 a 10 mg IV lentamente; dependendo da resposta, 
a dose pode ser repetida varias vezes, ate de 30/30 minutos ou 1/1 hora. O objetivo e deixar o 
paciente calmo, evitando deixa-lo rebaixado (aumenta o risco de complicates e aspirato). 
Em condi^oes ideais, o paciente deve ser avaliado de 1/1 hora com doses adicionais de diaze¬ 
pam, de acordo com os achados clinicos (regime de dose ajustado). Se possivel, recomenda-se usar 
a escala CIWA-Ar com a meta de manter o paciente com <10 pontos. 


■ P-BLOQUEADORES 


NSo M evidencias de que o uso de (3-bloqueadores reduza convuls6es. Delirium 6 uma com¬ 
plicate) potencial e existe pelo menos um estudo em que a incidencia de delirium aumentou com 
o uso de propranolol. 

Dessa forma, seu uso nao deve ser rotineiro, devendo-se restringir a pacientes com comorbi- 
dades que necessitem da medicate (p- ex., doen<^a coronariana, hipertensao ou taquicardia). 
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■ CARBAMAZEPINA 


Maior utilidade em abstinencia leve a moderada. Apresenta bom perfil de toxicidade, 
bom efeito anticonvulsivante, nao causa depressao do sistema nervoso central e nao tern po¬ 
tencial para abuso. Em um estudo europeu, pacientes tratados com carbamazepina tiveram 
menos sintomas persistentes apds 5 dias da ccssato dos agentes que aqueles tratados com 
lorazepam. Al6m disso, a recorrSncia do uso de 41cool em 3 meses de seguimento foi menor 
no grupo da carbamazepina. 

£ o agente com melhor perfil (e razodveis eviddneias) para abstinencia, juntamente com os 
benzodiazepinicos. Obviamente, ao usar carbamazepina, deve-se ficar atento a adicional hepato- 
toxicidade; na present de hepatite alcoolica associada, deve-se evitar o uso. 

A administrate e por via oral; iniciar com 200-400 mg de 12/12 horas, podendo chegar a 
1.200 a 1.600 mg ao dia. Pode causar nausea e vdmitos ao inicio da terapeutica. 

Em pacientes com delirium tremens , fenobarbital 100-200 mg EV a cada 20 minutos foi 
eficaz. 


■ NEUROliPTICOS 


Os neurolepticos reduzem sinais e sintomas de abstinencia, mas sao menos efetivos que os 
diazepinicos na prevento de delirium. Em contrapartida, aumentam a incidencia de convulsoes, 
em razao da reduto do limiar convulsivo, sendo contraindicados como monoterapia. 
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Podem ser usados em associa^ao com os diazepinicos em pacientes extremamente agitados 
e com muitas alucina^oes, especialmente ap6s as primeiras 24 a 48 horas da abstinencia (periodo 
em que a chance de convulsoes \i diminuiu consideravelmente). 


■ T1AMINA E OUTRAS VITAMINAS 


A deficiencia de tiamina e comum em alcoolistas e pode aumentar a chance de o individuo 
evoluir para a sindrome de Wernicke-Korsakoff. Por isso, deve-se prescrever a vitamina por via 
oral (300 a 600 mg ao dia) ou parenteral (IM ou IV, 100 a 200 mg ao dia). 

Outras vitaminas devem ser prescritas de acordo com os achados clinicos: acido f61ico (ane¬ 
mia megaloblastica) ou niacina (pelagra). 


■ MAGNESIO E POTASSIO 


Sabe-se que os m'veis de magnlsio e potassio sao frequentemente baixos em individuos com 
abstinencia alcodlica, devendo ser repostos. Obviamente, se as concentrates sericas forem nor- 
mais, nao ha indica^ao para reposi<;ao de rotina. 


■ FENITOiNA 
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Embora a fenitoina seja amplamente usada como anticonvulsivante, ela nao e recomendada 
para o tratamento de abstinencia alcodlica. Estudos mostraram que a fenitoina profilatica nao 
diminuiu a incidencia de convulsoes recorrentes, mas aumentou a chance de eventos adversos do 
medicamento. 
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Crise Epileptica e Estado 
Epileptico na Emergencia 


LUIZ HENRIQUE MARTINS CASTRO 
HERLON SARAIVA MARTINS 




■ 


Crise epileptica e comum no departamento de emergencia (DE), podendo indicar casos 
sem gravidade imediata a situates com risco de morte. 

Em todos os pacientes i necessdria uma minuciosa histdria clinica, tais como: uso de me- 


dicamentos, drogas ilicitas; possibilidade de abstinencia, principalmente aos sedativos 
hipndticos, dcprcssores do SNC c alcool etilico; obter dados de historia sobre lesao neu- 


roldgica previa ou epilepsia; em pacientes epUdpticos, obter dados sobre de quais medica¬ 
res faz uso e eventual nao aderencia ao tratamento. 

Exame dinico geral: incluindo sinais vitais, glicemia capilar e satura^ao de oxigdnio. 
Exame neurologico: com £nfase na pesquisa de rigidez de nuca e fundo de olho. 

Sempre pensar e buscar as causas de crises provocadas (infects, disturbios metabdlicos, 
toxicos etc.). 

As causas mais frequentes de estado epileptico incluem: 

o Exacerba^ao de crises em paciente epileptico: deve-se suspeitar de uso irregular de me- 
dica^ao, suspensao abrupta ou troca intempestiva de medica^o, por vezes iatrogenica. 
u Intoxica<;ao aguda (dlcool, cocaina, anfetaminas, outros). 

° Abstinencia de drogas sedativas do sistema nervoso central (p. ex., alcool e benzodia- 
zepinico). 

u Traumatismo cranioencefalico. 
u Tumores do SNC. 

u Processos infecciosos do SNC, como meningites e encefalites (principalmente a me- 
ningoencefalite herpetica). 

o Outras lesbes agudas do SNC (acidente vascular cerebral hemorrigico). 

O tratamento inclui tratar a causa de base e, eventualmente, agentes antiepiiepticos. 

Todo paciente em estado epileptico deve ser monitorado com eletroencefalograma. 

Todo DE deve ter dispomvel um EEG durante 24 horas, todos os dias. 


■ 
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INTRODU^AO E DEFINI^OES 


O tecido nervoso pode ser compreendido, de uma forma extremamente simplificada, como 
urn sistema eletroquimico. Esse tecido possui uma capacidade inerente de gerar, em condi<;6es 
patologicas, uma atividade eletrica anormal, que quando ocorre de forma sustentada pode mani- 
festar-se clinicamente como uma crise epileptica. 

Crises epiiepticas sao problemas frequentemente encontrados nos setores de emergSncia, 
pois podem ser causadas por diversas situates na pratica clinica, como disturbios hidroeletroliti- 
cos, lesoes neurologicas agudas, efeito de medicamentos e outras. 

A probabilidade de um individuo apresentar uma crise epileptica em qualquer momento da 
vida e relativamente alta. Esse risco 6 estimado entre 5% e 10%. Em muitos desses casos, um fator 
desencadeante de crises pode ser identificado e, uma vez removido, a crise nao devera recorrer. 
Outras vezes nao se identifica um fator causal para a crise epileptica, mas ainda assim muitos des¬ 
ses pacientes nao voltarao a ter crises. Por fim, alguns individuos apresentam crises epiiepticas 
espontaneas recorrentes e sao, portanto, considerados epilepticos. 

Embora a maioria dos textos medicos que abordam condutas na sala de emergencia de maior 
enfase a conduta no estado epiieptico, a maior parte das crises epiiepticas e autolimitada, cessando 
antes mesmo do atendimento medico. 


■ DEFINigOES MAIS IMPORTANTES _ 

■ Crise: ocorrencia transitoria de sinais e/ou sintomas devidos a atividade neuronal anormal 
excessiva ou sincrona no cerebro. 

■ Crise provocada (antigamente denominada de crise aguda sintomatica): crise epileptica de- 
corrente de uma causa imediata identificada, como disturbio metabblico, intoxica<;ao aguda, 
abstinencia de drogas sedativas ou insulto neurologico agudo. 

1. Existe uma rela^ao temporal entre o desencadeante e a crise. 

2 . Geralmente, nos ultimos 7 dias. 

3 . Entre 1 e 10% da populatjao tera uma crise provocada na sua vida. 

■ Crise nao provocada: quando nao ha uma causa conhecida para a crise. 

■ Crise isolada: uma ou mais crises recorrendo no periodo de 24 horas. Pode corresponder a 
uma crise provocada ou a primeira manifesta^ao de epilepsia. 

■ Epilepsia: desordem cerebral caracterizada por uma predisposi^ao persistente a gerar crises epi¬ 
iepticas, c pelas consequdncias neurobioldgicas, cognitivas, psicologicas e sociais dessa condi^ao: 

1. No nunimo duas crises nao provocadas com intervalo > 24 horas entre elas OU 

2 . Uma crise nao provocada e alto risco de nova crise em 10 anos (> 60%). 

■ Convulsao: 6 um termo antigo tipicamente usado para denotar uma crise tdnico-cl6nica 
generalizada. O termo tamb6m pode ser usado para indicar uma crise com atividade motora 
proeminente. O termo “convulsivo” 6 um adjetivo que indica a presen^a de atividade motora 
proeminente tal como abalos tdnicos e/ou ddnicos. 

■ Nao convulsivo: refere-se a uma crise ou estado epiieptico sem relevante atividade clbnica ou 
tonica. O termo 6 principalmente usado com o estado epiieptico ou estado de mal epiieptico 
para indicar que a crise persistente afeta predominantemente a consciencia ou o comporta- 
mento, com atividade motora minima ou nenhuma. 


■ CLASSIFICACAO DOS TIPOS DE CRISES (TABELA 1) _ 

■ Crises epiiepticas generalizadas sao aquelas que se iniciam em algum ponto do SNC e 
rapidamente envolvem redes neuronais distribuidas bilateralmente. 





1. Essas redes bilaterais podem incluir estruturas corticais e subcorticais, mas nao induem 
necessariamente todo o cdrtex. 

2 . O inicio de crises individuals pode parecer localizada, a localizagao e a lateralizagao nao 
sao consistentes de uma crise para outra. 

3 . Crises generalizadas podem ser assimdricas. 

■ Crises epilepticas focais sao aquelas que se originam de redes limitadas a um hemisferio. 

1. Elas podem ser discretamente localizadas ou mais amplamente distribuidas. 


2. Para cada tipo de crise, o inicio do ictus e consistente de uma crise para outra com pa- 
droes de propaga^ao preferenciais que podem envolver o hemisferio contralateral. 

TABELA 1 Classificato dos tipos de crises 

Classifica(ao 

Denomina;ao 

Crises 

■ T6nico-d6nica (em qualquer combinagao) 

generalizadas 

■ Cldnica 

■ TBnica 

■ Atdnica 

■ Miocldnica 

■ Aus4ncia: tfpica, atfpica ou com achados especiais 

Crises focais 

■ Sem prejufzo da consctencia ou atengao (antigamente chamada de parcial 
simples): sintomas motores focais ou autondmicos 

■ Com prejufzo da conscience ou atengao (antigamente chamada de parcial 
complexa) 

■ Evoluindo para crise convulsiva bilateral (antigamente chamada de crise 
secundariamente generalizada) 

Nao conhecida 

■ Dados insuficientes para dassificar 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Em pacientes com crises sem causa subjacente conhecida (antigamente denominadas de 
idiopaticas), sabe-se que ha hiperexcitabilidade cortical anormal (possivelmente secundaria a al- 
tcragoes na fungao de canais idnicos ou outros fenomenos moleculares); nas crises provocadas 
(antigamente denominadas de crises sintomaticas agudas), tumores, infecgdes ou traumas causam 
lesoes corticais, sendo a crise a consequencia de um dano agudo. 


■ classifica (; ao pela causa de BASE DA CRISE (ETIOL6GICA) _ 

Uma crise tdnico-donica decorre de atividade eletrica paroxistica cortical que pode ser cau- 
sada por: 

1. Causa estrutural/metabdlica: inumeras causas, tais como: 

■ T6xico/metabolica: disturbios eletroliticos, alteragoes de glicemia, hipoxemia, intoxica¬ 
tes agudas (teofilina, litio, isoniazida, drogas estimulantes do SNC) ou abstinencia alco- 
olica ou de drogas depressoras do SNC, entre outras (Tabelas 2 e 3). 

■ Lesao estrutural do sistema nervoso central (afecgao neurologica aguda), geralmente com 
acometimento ou proximidade cortical, tais como: encefalite aguda, neurocisticercose, 
tumores primarios ou metastaticos, trauma cranioencefalico e hemorragia subaracndi- 
dea, entre outras. 
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2. Causa genetica: resultado direto de um defeito gen&ico conhecido ou presumido, em que 
convulsoes sao achados centrais da desordem: epilepsia mioclonica juvenil, epilepsia mioclo- 
nica progressiva ou sindrome de Dravet, entre outras. 

3. Causa nao conhecida (antigamente chamada de idiopatica): termo de conota^ao neutra para 
designar que a natureza da causa subjacente e desconhecida. 

Mais frequentemente, as crises iniciais sao decorrentes de lesoes estruturais do SNC e de 
complicates dinicas (toxico-metabolicas). Essas crises tendem a se repetir enquanto o fator pro- 
vocativo estiver presente. Com a corre<;ao do fator causal e a ausencia de lesao cerebral permanen- 


TABELA 2 Etiologias de crises provocadas ("agudas sintomaticas") 


Grupos ou condites 

Etiologias j 

Metabdlicas ou sistemicas 

■ 

Glicemia < 36 mg/dL ou > 450 mg/dL 


■ 

S6dio <115 mEq/L 


■ 

Grave hipernatremia (osmolalidade > 330 mOsm/L) 


■ 

Ureia > 100 mg/dL ou creatinina > 10 mg/dL 


■ 

Magndsio < 0,8 mg/dL 


■ 

Caicio total < 5 mg/dL 


■ 

Hipoxemia 


■ 

Encefalopatia hepatica 


■ 

Encefalopatia hipertensiva 


■ 

Crise tireotdxica 


■ 

Porfiria intermitente aguda 


■ 

Purpura trombocitop£mca trombdtica 


■ 

Eclampsia 


■ 

Slndromes hipertarmicas 

Abstinencia 

■ 

Abstinencia alcodlica 


■ 

Abstinencia medicamentosa (benzodiazepinico, fenobarbital) 

Infecgoes 

■ 

Meningite 


■ 

Encefalite (p. ex., herpes) 


■ 

Abscesso SNC 


■ 

Neurocisticercose 


■ 

Toxoplasmose 


■ 

Tuberculoma 


■ 

Criptococoma 

Lesoes neuroldgicas 

■ 

Encefalopatia andxica 


■ 

Trauma craniencefcilico 


■ 

Hematoma subdural ou epidural 


■ 

Hemorragia subaracndidea 


■ 

Hemorragia intraparenquimatosa 


■ 

Trombose de seios venosos 


■ 

Metastases para o SNC 


■ 

Tumores primarios: glioblastoma, astrocitoma e meningioma 


■ 

Encefalite autoimune, sfndromes paraneopiasicas 









TABELA 3 T6xicos associados a crises epitepticas 


Anestfoicos locais 
Anfetaminas (MDMA ou ecstasy) 

Antibi6ticos: imipenem, quinolonas, 
penicilinas, linezolide 

Antidepressivos serotoninergicos (citalopram, 
escitalopram, venlafaxina) 

Antidepressivos triciclicos 

Antipsicdticos 

Badofeno 

Bupropion 

Cianeto 

Cloroquina, quinino 
Cocaina, derivados 
Fisostigmina 


■ Flumazenil 

■ Insulina/hipoglicemiantes 

■ Isoniazida 

• Lftio 

■ Mondxido de carbono 

■ Opioides: tramadol, meperidina, propoxifeno 

■ Organofosforados 

• Propranolol 

■ Quimioterapicos: etoposide, ifosfamida, 
cisplatina 

■ Quinidina 

■ Salicilatos 

» Teofilina, aminofilina 


te, contudo, a possibilidade de um paciente se tornar epileptico apds uma crise provocada e peque- 
na. Todavia, quando o evento precipitante nao pode ser corrigido (por exemplo, um hematoma 
intraparenquimatoso) ou o dano neurologico e permanente, o risco de desenvolvimento futuro de 
crises espontaneas recorrentes (epilepsia) e bem maior. 


ACHADOS CLlNICOS 


As manifesta^oes clinicas das crises epilepticas sao variaveis, podendo induir quadros auto- 
limitados a manifesta^oes dramaticas, como perda abrupta de consciencia, queda ao solo e abalos 
convulsivos nos quatro membros. Alguns pontos do evento devem ser interrogados, como presen- 
<;a de sialorreia, cianose, libera^ao de esfincteres vesical e anal. O familiar ou a pessoa que presen- 
ciou o quadro tamWm deve ser interrogada, no sentido de se buscar detalhar o evento, o que pode 
ser fundamental para o diagnostico diferencial de condi^oes paroxisticas de origem nao epileptica. 

Deve-se interrogar o paciente sobre sinais e sintomas ao inicio do quadro, antes da perda de 
consciencia, pois podem indicar lesoes focais (parestesias, altera<;6es visuais, olfatorias, auditivas e 
gustatorias, “deja vu”, despersonaliza^ao e desrealiza^ao, entre outros). 

Uma situa^ao comum no departamento de emerg£ncia (DE) e o paciente que dd entrada por- 
que apresentou uma crise generalizada tonico-ddnica (CGTC). Habitualmente, o paciente chega 
ao DE no periodo p6s-ictal, sonolento ou confuso. Quando acorda, em geral ele nao se recorda 
do ocorrido, queixando-se de dores no corpo e intensa cefaleia. £ importante lembrar que mui- 
tos eventos associados & perda de consciencia e movimentos anormais nao sao, necessariamente, 
crises epilepticas. Esses eventos podem ser confundidos inicialmente com crises epilepticas, mas 
devem ser diferenciados destas, pois seu tratamento e distinto. 

Os pacientes podem apresentar apenas a crise epileptica sem quaisquer outros achados. En- 
tretanto, a crise pode indicar um problema clinico ou neurologico subjacente e se manifestar com 
sinais e sintomas da doen^a de base, tais como: 

■ Quadro de febre, rigidez de nuca, confusao e convulsoes: podem indicar uma meningite com 
vasculite, encefalite herpetica, meningoencefalite tuberculosa ou fungica etc. 

■ Historia de traumatismo craniano. 

■ Disturbios metabdlicos: hipoglicemia, hiperglicemia, disturbios eletroliticos, hipdxia etc. 
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■ Histdria de tentativa de suicidio com ingestao de tdxicos: pode indicar antidepressivos, iso- 
niazida, li'tio, teofilina, anticolindrgicos, organofosforados etc. 

■ Inicio recente de drogas que baixam o limiar convulsivo, por exemplo: alguns antibidticos 
(quinolonas, cefepima, imipenem), metilxantinas, anfetaminas, alguns antidepressivos (p. 
ex., bupropiona), isoniazida e quimioterapicos, entre outros. 

■ Histdria de doen^a ou lesao neuroldgica previa: acidente vascular cerebral isquemico (AVCI) 
ou hemorragico (AVCH), neurocisticercose, neurocirurgia previa etc. 

■ Lesoes neurologicas agudas concomitantes com a crise epileptica: hemorragia subaracnoi- 
dea, hemorragia intraparenquimatosa, metastases tumorais para o SNC, tumores primarios 
do SNC etc. 

■ Histdria de etilismo importante, cronico, com redu^ao ou ausencia da ingesta de dicool nas 
ultimas horas, sugerindo abstinencia alcoolica. 

Enfim, dezenas de situates clinicas sistemicas, tdxicas, metabolicas, infecciosas, neurologi- 
cas podem culminar com crise provocada, podendo se manifestar com inumeros achados, com 
predominio da doen^a de base. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Todo paciente que d£ entrada no DE com possivel ou definida crise epileptica deve imedia- 
tamente ser submetido a glicemia capilar. Se houver hipoglicemia, esta deve imediatamente ser 
corrigida (Algoritmos 1 e 2). 

As situates clinicas sao extremamente variadas. Por exemplo: 

■ Paciente epileptico, em uso de anticonvulsivante e que parou de tomar por conta propria a 
medica^ao ha algims dias. Nesse caso, nao ha necessidade de exames complementares, ape- 
nas devendo ser prescrita a medica<;ao de que o paciente faz uso (Tabela 4). 

■ Algumas vezes, pacientes epilepticos em uso de uma ou mais medicares anticonvulsivantes, 
que chegam ao DE com uma nova crise, mas sem nenhuma nova manifesta^ao, podem ser 
manejados de forma conservadora com aumento da dose da medica<;ao. Outras vezes, pode 
ser necessaria a dosagem serica quando a medica^ao esta em dose maxima (para ver se real- 
mente ha um nivel terapeutico) ou se houver duvidas da aderencia (Tabela 4). 

■ Em outro cendrio completamente diferente, o paciente pode ser levado ao DE com crises 
reentrantes (estado epileptico) e algum antecedente que indique uma grave doen^a sistemica 
ou neuroldgica. Nesses casos, devem ser solicitados exames complementares. 

De uma maneira geral, exames complementares podem ser divididos em: 

1. Avaliaqio de causas clinicas: hemograma, plaquetas, exames de coagula^ao, fun^ao renal, 
fun^ao hepatica, ghcemia, sddio, potdssio, cdlcio, magnesio, gasometria arterial, exame de 
urina, urocultura, hemoculturas etc. 

2. Avaliaqio de intoxicaijoes agudas: perfil toxicoldgico. 

3. Dosagem serica de antiepilepticos: util em pacientes previamente epilepticos. 

4 . Avalia^ao de doen^a neurologica: tomografia ou ressondncia. Se nao houver uma causa plau- 
sivel ou se houver suspeita de infec<;ao do SNC, colher liquor (desde que nao haja contrain¬ 
dicates). 

5. Eletroencefalograma (ECG): exame que deve estar disponivel no DE em cardter de urg£ncia; 
pode ser crucial na defini^ao de estado epileptico nao convulsivo em um paciente confuso 
ou rebaixado. 

O paciente deve ser mantido em observa«;ao ate que sejam afastadas as causas acima. 





TABELA 4 Aspectos prAticos das medicares antiepilepticas 


Medicamento 

Dose diAria (mg) 

N° de 
tomadas 
por dia 

Tempo para 
conseguir nivel 
sArico bom 

Nivel 

serico 

(pg/mL) 

Eventos ad versos 

Intercedes importantes 

Carbamazepina 

600-1 200 mg 

2-3 

3-5 dias 

8-12 

Tontura, sonofAncia, 
hepatotoxicidade, ataxia, disartria, 
discrasia sanguinea. diplopia, 
nistagmo, DRESS 

Varfanna, digitAlicos, bloqueador 
dos canars de Ca". tetracidina, 
emromiana, teofilina, 
anticoncepcionais orais 

Fenitofna 

200-400 mg 

2-3 

5-10 dias 

10-20 

Hepatotoxicidade, hiperplasia 
gengival, DRESS, sindrome lupus- 
like, miopatia, nistagmo. ataxia, 
anemia megaloblAstica. discrasia 
sanguinea, linfadenopatia 

Corticoide, quinidina, teofilina. 
digoxina, ciprofloxacma, isomazida. 
anticoncepcionais orais. varfanna, 
TMP-SMX 

Fenobarbital 

100-200 mg 

1 

14-21 dias 

10-40 

SonofAnoa, confusAo. bepatotoxi- 
ddade, nistagmo, ataxia, DRESS 

Corticoide, varfarina, tetraddina, 
propanolol, quinidina, teofilina, 
contraceptives orais 

Valproato 

1.500-2.000 mg 

3 

2-4 dias 

50-100 

Hepatotoxicidade, tremor, nAusea, 
plaquetopema, diarreia, alopecia, ga- 
nho de peso, sonolAncia, pancreatite 

Aspirina, eritromicina. isoniazida 

Lamotrigina 

100-500 mg 

2 

4-5 dias 

Incerto 

Ataxia, sonolAncia, dispepsia, 
disturbios visuais, nAusea, DRESS 

Carbamazepina, fenobarbital, 
fenitofna, Addo valproico, primidona 

Clonazepam 

0,04-0,2 mg/kg 

2 

Incerto 

20-80 

Ataxia, sonolSncia, alteragbes de 
comportamento 

Todas as drogas depressoras do SNC 

Topiramato 

(2-12 mg) 

200-400 mg 

2 

4 dias 

Incerto 

Tontura, sonolAncia, ataxia, confusAo, 
parestesias, diplopia, nAusea 

Outros anticonvulsivantes inibidores 
da anidrase carbbnica 

Gabapentina 

900-3.600 mg 

3 

1 dia 

Incerto 

SonolAnda, fadiga, ataxia, tontura, 
dispneia, dispepsia. nAusea 

Nenhuma sigmficativa 

Felbamato 

1.200-3.600 mg 

3 

4-5 dias 

Incerto 

Anorexia, vbmito, sonolAncia 
ou insonia, aplasia de medula, 
hepatotoxicidade 

Carbamazepina. fenobarbital, 
fenitofna, valproato. primidona 
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As principais situates clinicas que geram confusao sao: 

■ Sincope. 

■ Crises nao epilepticas de origem psicogenica. 

■ Ataques de panico. 

■ Disturbios do sono. 

■ Enxaqueca. 

fi importante, contudo, checar e buscar causas secunddrias de crises epilepticas, pelo simples 
fato de que o tratamento da causa de base £ essencial para o sucesso da crise, com minima ou me- 

















































ALGORITMO 2 CRISE EPIL^PTICA 



* S6dio, potassio, Ca ++ idnico, magn^sio, glicemia, ureia, creatinina, hemograma e coagulograma. 
Em casos suspeitos: HIV, fun;3o hepatica, gasometria arterial etc. 


nor probabilidade de sequelas em longo prazo (Tabelas 2 e 3). Outro aspecto importante que leva 
o epiteptico ao DE £ a presen<;a de evento adverso 4 droga antiepileptica. 


MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE E TRATAMENTO 


No atendimento de emergencia e fundamental que a conduta medica seja guiada por um pro- 
cesso diagndstico estruturado, visando 4 interven^ao terapeutica eficaz. 

A prioridade inicial e buscar hipoglicemia e realizar as manobras de suporte avan^ado de vi- 
da (garantir vias aereas, ventila^ao, circula<;ao etc.). 

£ fundamental a realiza<;ao de um exame fisico geral, avalia^ao do estado hemodinamico 
(PA, pulso, perfusao periferica); alem da glicemia, temperatura e satura^ao de oxigenio devem ser 
checadas; deve-se buscar achados neurologicos focais; avaliar sinais de irrita<;ao meningea; realizar 
fundo de olho. 
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Exames laboratoriais podem ser necessarios para afastar os principals condi0es clinicas que 
cursam com crises. Exames para quantifica^ao serica de drogas antiepilepticas sao uteis no pacien- 
te que faz uso delas. Exames toxicologicos podem ser necessdrios se houver suspeita clinica. 

Tomografia de cr4nio ou ressondncia sao uteis quando uma patologia neurologica d uma 
possivel causa do quadro. Coleta de liquor d fundamental na suspeita de meningite e/ou encefalite. 
EEG d necessario na suspeita de estado epileptico nao convulsivo. 

A conduta farmacoldgica com medica^ao antiepileptica d reservada para casos selecionados, 
uma vez que a grande maioria das crises e autolimitada. Nesse caso, quando indicado, o objetivo 
do uso de agentes antiepilepticos e cessar uma crise prolongada e prevenir novas crises. Seu uso 
deve ser criterioso, norteado pelo cenario clinico em que a crise ocorre. 


■ CRISES PROVOCADAS (AGUDAS SINTOMATICAS) 
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Agentes antiepilepticos sao, em geral, pouco eficazes no controle de crises epilepticas provo- 
cadas quando elas sao decorrcntes de disturbios mctabolicos. Nesses casos, o mclhor tratamcnto c 
a corre<;ao da causa. Assim, geralmente nao se inicia tratamento com agentes antiepilepticos nessa 
situa^ao. 

Benzodiazeplnicos nao devem ser administrados se a crise ja tiver cessado e o paciente estiver 
no periodo p6s-ictal. Nesse contexto, o emprego de benzodiazepinicos nio tern indicado e pode 
acentuar a depressao do SNC, prolongando o periodo de recupera^ao do nivel de consciencia ou 
acentuando o quadro confusional. Aiem disso, os benzodiazepinicos tern dura^ao de efeito curta 
(n&o mais que trinta minutos para o diazepam), nao sendo agentes eficazes para a preven<;ao de 
recorrencia de crises. Esses agentes devem ser reservados para casos em que se caracterize estado 
de mal epileptico, em crises com dura^ao superior a cinco minutos. 

No caso de crises provocadas secunddrias a lesoes neurol6gicas agudas, habitualmente se em- 
pregam agentes antiepilepticos na preven^ao de recorrencia de crises, embora sua eficacia possa 
ser limitada nesse contexto. 

O agente mais empregado d a fenitoina, por nao ser sedativa e ser passivel de administra<;ao 
endovenosa em dose de “ataque”, permitindo rapido inicio de a<;ao. Recomenda-se a manuten^ao 
da medica<;ao antiepileptica durante toda a fase aguda e habitualmente procede-se sua retirada a 
partir da 12* semana. 


■ CRISE UNICA (EXCLUIDA CRISE PROVOCADA) 


A maior parte dos pacientes com crise unica na emergencia, ou seja, paciente estdvel, com exame 
clinico e neurologicos normais, sem nenhuma causa de crise provocada, nao apresentara recorrdncia 
de crises. Logo, a introdu^ao de agentes antiepildpticos nao estd indicada na maioria dos casos. 

Sua utiliza^ao em paciente com crise isolada d restrita aqueles casos em que ha alto risco de 
recorrdncia. Para uma conduta adequada, portanto, deve ser feita uma estratifica^ao do risco de 
recorrdncia das crises. Para isso sao necessarios os resultados de dois exames: 

■ Neuroimagem (ressonancia magnetica de cranio - preferivel, quando disponivel - ou tomo¬ 
grafia computadorizada de cr&nio). 

■ Eletroencefalograma (nem sempre disponivel no setor de emergencia). 

Caso ambos os exames sejam normais, o risco de recorrencia de crises e de aproximadamente 
30%, sendo maior nos primeiros meses apos a crise inicial, declinando progressivamente. Quando 
ambos os exames sao anormais, o risco de recorrencia chega a 70%. 

A decisao de se iniciar tratamento cronico com medica^ao antiepileptica deve ser discuti- 
da com o paciente, ponderando o risco de recorrdncia e o impacto de uma nova crise na vida do 
paciente. 



Como dito anteriormente, pacientes com crise unica de etiologia nao esclarecida idealmente 
nao devem receber alta hospitalar atd que se tenham dados completos de investiga^ao que forne- 
9 am subsidios para decidir sobre a introdu^ao ou nao de medicaqio antiepileptica. 


■ CRISE EPIliPTICA EM PACIENTE COM EPILEPSIA 


Um aspecto de grande relevancia e avaliar detalhadamente a questao da aderencia ao trata- 
mento da epilepsia, uma vez que varios estudos demonstraram que essa e uma causa frequente de 
crises nessa popula^ao. Eventualmente, a dosagem dos niveis sdricos das drogas antiepilepticas 
pode ser util nesses casos. Reduces recentes da dosagem ou troca de agente epileptico tambem 
devem ser consideradas. Outro aspecto relevante e investigar se drogas que reduzem o limiar con- 
vulsivo nao foram iniciadas recentemente. Apesar de o paciente ja ter epilepsia, nao se pode deixar 
de avaliar e considerar os varios fatores desencadeantes, tais como: trauma, infec^oes e alteraqoes 
eletroliticas ou metabolica, entre outras. 

Se for comprovada irregularidade no uso do agente antiepileptico devem ser administradas 
as doses “perdidas”. Em pacientes aderentes ao tratamento e sem sinais clinicos de intoxica^ao, um 
aumento na dose do agente antiepileptico de que ja faz uso pode ser suficiente para o controle das 
crises. Deve-se semprc explorar o tratamento em monoterapia, ajustando a dose do agente ate a 
maxima dose tolerada, sem eventos adversos, objetivando-se controle completo das crises. 

Quando possivel, o ajuste de doses de agentes jd em uso ou associa^ao de novos agentes deve 
ser feito em conjunto com o medico que acompanha o paciente ambulatorialmente. 


■ ESTADO EPILEPTICO 


O estado epileptico e dividido em: 

■ Estado eplileptico "classico" ou convulsivo. 

■ Estado epileptico nao convulsivo: como o nome ja fala, nao ha as a!tera<;6es tonico-clonicas, 

sendo diagnosticado pelo EEG. 

Conceitualmente, o estado epileptico classico ou convulsivo e definido como a presen^a de 
duas ou mais crises sem a completa recupera<pio da consci£ncia entre elas ou uma crise com mais 
de 30 minutos de dura^ao. Sabe-se que crises com mais de 5-10 minutos de dura^ao tern baixa 
probabilidade de cessarem cspontaneamentc. Adicionalmente, estudos experimcntais e clinicos 
demonstram que crises ndo controladas predispoem o cerebro a crises de mais dificil controle. O 
tratamento precoce, portanto, se justifica. Por isso, do ponto de vista operacional, crises que per¬ 
sistent ap 6 s 5 minutos sao consideradas e tratadas como estado epileptico. 

Essa situa^ao caracteriza emerg^ncia m£dica que requer tratamento imediato e adequado. Se- 
gundo alguns estudos, sua mortalidade pode chegar a 20 %, nao sendo justificdvel nenhum atraso no 
tratamento. Portanto, qualquer crise que dure cinco minutos ou mais deve ser tratada agressivamente. 

As etiologias mais frequentes sao: infec^oes do SNC, trauma cranioencefdlico, sangramento 
do SNC, complica^ao de lesoes estruturais de SNC (neoplasias primarias ou metastdticas), into- 
xica 9 oes agudas, hipoxia ou anoxia, graves disturbios metabblicos, soma de varios fatores (p. ex., 
idade avan<;ada, disturbios eletroliticos, infec^ao, lesao previa de SNC), entre outras. 

Em pacientes com histdria previa de epilepsia, algumas etiologias sao mais frequentes e de¬ 
vem ser investigadas, como a suspensao ou a retirada abrupta de agentes, a mudan^a no esque- 
ma medicamentoso, especialmente de benzodiazepinicos e barbituricos (por vezes iatrog£nica) e 
traumatismo cranioencefdlico. Pacientes epilepticos tem maior risco de desenvolver traumatismo 
craniano devido a crises. 

Crises nao epilepticas psicogenicas podem ser diagnosticadas erroneamente como estado de 
mal epileptico. Em alguns estudos, de 20% a 40% dos pacientes com suposto estado de mal epilep- 
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tico apresentavam na realidade crises nao epitepticas de origem psicog£nica. Esse diagndstico deve 
ser reconhecido prontamente para tratamento adequado. 


Tratamento do estado epileptico 
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O protocolo de tratamento farmacoldgico no estado epileptico varia de serviijo para servi^o, 
baseado na experiencia dos medicos assistentes, assim como na disponibilidade de agentes para 
serem utilizados (Algoritmo 3). A conduta medicamentosa inicial e descrita a seguir: 

■ Benzodiazepinico: eficaz em abortar crises em cerca de 80% dos casos. O recomendado 
mundialmente e o lorazepam, na dose de 4 mg, IV, em 2 minutos (2 mg/min). Uma nova dose 
pode ser repetida, S/N. Como ele ainda nao e disponibilizado no Brasil, a recomenda^ao e: 

1. Paciente sem acesso venoso: administrar 10 mg do midazolam IM (0,2 mg/kg; mix. 10 
mg). Estudos randomizados mostraram que e mais eficaz do que diazepam IV, e compa- 
ravel ao lorazepam. Diazepam por via intramuscular nao e recomendado, pois a absor^ao 
e erratica. 

2. Paciente com acesso venoso: diazepam, IV, a uma velocidade de 2 mg/minuto, at£ contro- 
le da crise ou dose total de 10 a 20 mg. Pode levar a depressao respiratdria. A dura^ao de 
a<;ao do diazepam e de apenas cerca de trinta minutos, em razao de sua alta lipossolubili- 
dade, com consequente recircula<;ao, atem de baixa liga<;ao aos receptores de benzodiaze- 
pinicos no sistema nervoso central. Midazolam IV tambem 6 uma possibilidade na dose 
de 0,2 mg/kg, maximo de 10 mg. 

■ Fenitoina ou fosfenitoina: a utibza^ao de benzodiazepinicos no estado epileptico deve ser 
seguida de administraqio de agentes antiepilepticos com dura^ao de a^ao mais prolongada 
no SNC, como a fenitoina ou a fosfenitoina endovenosa. A dose para ambas e a mesma, mas 
fosfenitoina pode ser administrada de maneira 3 vezes mais rdpida que a fenitoina. 

a Dose inicial: 20 mg/kg de peso. 

a Se persistence da crise, administrar mais 5 a 10 mg/kg (total de 25 a 30 mg/kg), 
a Fenitoina: deve ser diluida em 250 a 500 mL de soro fisiologico (nao pode ser diluida 
em soro glicosado) e infundida a velocidade maxima de 50 mg/minuto. O paciente deve 
ser observado durante a infusao, de preference com monitoriza<;ao eletrocardiografica. 
Podem ocorrer hipotensao e arritmias durante a infusao. Fenitoina deve ser infundida em 
acesso calibroso e deve-se evitar extremidades (p. ex., maos), pois a droga pode causar 
grave necrose cutinea se houver extravasamento. 
a Fosfenitoina: droga soluvel em dgua, podendo ser infundida a uma taxa de 150 mg/min. 

■ Op<;6es a fenitoina: estudos mostraram a eficdcia do dcido valproico IV e tambdm do leveti- 
racetam IV. Todavia, o papel exato deles nao esta estabelecido, habitualmente sendo alterna- 
tivas quando a fenitoina ou fosfenitoina nao podem ser usadas. Estudos estao em andamento, 
com a expectativa de se tornar o agente de escolha, no lugar da fenitoina. 

■ Midazolam ou propofol: ap6s o uso de benzodiazepinico e doses maximas de fenitoina ou 
fosfenitoina, se o paciente ainda persistir com crises epilepticas, midazolam ou propofol 
deve ser iniciado. Em geral, o paciente 6 intubado e colocado em ventilacjao mecanica. A 
monitoriza^ao da terapia e o ajuste de doses com o EEG sao fundamentais. Nao se sabe qual 
a melhor droga, estudos estao em andamento, e ambas podem ser usadas. 

1. Midazolam: bastante empregado, porem a ocorr^ncia de taquifilaxia pode ser problema- 
tica, requerendo doses progressivamente maiores para obter o mesmo efeito terapeutico. 
a Dose inicial: 0,2 mg/kg, IV, lentamente. 

a Manuten^ao: 0,2 a 0,6 mg/kg/hora; a dose pode ser aumentada ate o efeito desejado; 
doses de ate 2 mg/kg/hora podem ser necessarias. 

2. Propofol: e um anestesico geral de a^ao curta, pode causar hipotensao e problemas em 
infusoes por tempo prolongado. 


ALGORITMO 3 TRATAMENTO DO ESTADO EPILEPTICO 


TEMPO’ 

sequEncia terapEutica 

1°. Ate 5 minutos 

1° Estabilizagao: vias aereas. acesso venoso. coleta de exames. 



oxigenio, monitor e GUCEMIA CAP1LAR (dextro). 

1 

2°. De 5 a 10 minutos 

V 

2° Benzodiazepinico 



• Sem acesso IV: midazolam: 10 mg, intramuscular 

• Com acesso IV: diazepam, IV, 2 mg/minuto, ate 10 -20 mg 

• Lorazepam e a melhor droga, mas ndo e disponlvel no nosso 


r 

meio 

1 

3°. De 10 a 20 minutos 

3° Fenitoina ou fosfenitoina 20 mg/kg de peso, IV 

y 

r 

• Fenitoina: maxi mo de 50 mg/min 

• Fosfenitoina: maximo de 150 mg/min 

Fenobarbital: escolha na intoxicacdo aguda ou 

na abstinencia alcodlica 

• Dose: 20 mg/kg; 50 a 75 mg/min 

I 

4°. Ap6s 20 minutos 

▼ 

4° Dose adicional de fenitoina ou fosfenitoina 



• 5-10 mg/kg de peso, IV 

1 

Prepare material para 

5° Op0es: midazolam ou propofol 

intubac^o orotraqueal 

• Midazolam: 



- 0,2 mg/kg IV lentamente 

- ManutengSo: 0,2 a 0,6 mg/kg/h 

- Pode necessitar de maiores doses (ate 2 mg/kg/h) 



OU 

Proceda £ IOT e 

• Propofol: 

ventilacSo mecSnica 

- 2 mg/kg IV lentamente 



- Manuten<;ao: 2 a 5 mg/kg/h 

- Pode necessitar de maiores doses (15 mg/kg/h) 

MonitorizacSo com EEG 

1 



6° Continuar com a monitorizacao contlnua de EEG e ajustar 
a infusao das drogas para controiar a atividade ictal 


'Da chegadaaoDE. 

b Acido valpfoico IV oil levetiracetam IV s3o excelentes opcOes. 


J Dose inicial: 2 mg/kg, IV, lentamente. 

a Manuten^ao: 2 a 5 mg/kg/hora; a dose pode ser aumentada ate o efeito desejado; do¬ 
ses de ate 15 mg/kg/hora podem ser necessirias. 

■ Fenobarbital: ap6s o benzodiazepinico, o fenobarbital e a droga de escolha no estado epi¬ 
leptico relacionado a intoxica<joes agudas, estado epileptico relacionado a grave abstinencia 
alcoolica e estado epileptico desencadeado pela abstinencia de fenobarbital (paciente com 
epilepsia, faz uso cronico de fenobarbital, mas parou nos ultimos dias por conta propria). 
Fenitoina tern minima eficacia nessas condirjoes e deve ser evitada. O fenobarbital tern a van- 
tagem de apresentar meia-vida longa, portm pode deprimir intensamente o nivel de consci¬ 
ence, sendo por vezes necessario o suporte ventilatorio. 
a Dose: 20 mg/kg, IV. 
a Velocidade de infusao: 50 a 75 mg/min. 
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Os pacientes com estado epileptico refratario devem ser transferidos para UTI o mais rapido 
possivel, de prefer£ncia com acompanhamento de um neurologista. A monitoriza^ao prolongada 
por EEG deve ser realizada (preferencialmente de forma continua) visando-se especialmente k 
identificaqio do estado epileptico subclinico (ou ocorr£ncia de crises sutis), orientando-se assim 
o ajuste de agentes. 

£ importante que sejam introduzidos, atern de agentes para combater o estado epileptico, 
agentes antiepilepticos para o tratamento cronico, antes de se proceder ao desmame dos agentes 
empregados no tratamento do estado epileptico. 
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Delirium 

(Estado Confusional Agudo) 


HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A presen^a de delirium estd correlacionada com um agravamento do progndstico do pa- 
ciente. A maioria dos estudos mostra aumento da morbidade em curto prazo, estadas 
prolongadas em hospitais e maiores taxas de mortalidade. 

■ As principal causas sao toxicometabblicas, embora seja muito importante um detalhado 
exame fisico e neuroldgico buscando sinais localizatOrios (o que implica provdvel doen^a 
estrutural do SNC, at£ prova em contririo). 

■ Todo paciente que chega ao DE agitado, confuso e rebaixado deve imediatamente ser sub- 
metido a glicemia capilar (dextro). 

■ Como em qualquer outra condi^ao, e prioritaria a estabiliza^ao clinica, conforme algorit- 
mos universais. 

■ A resolu^ao dos sintomas muitas vezes demora menos de um dia (em quase 2/3 dos casos, em 
algumas estatisticas), se adequadamente tratados. Entretanto, em 17% dos pacientes, ate seis 
meses sao necessarios para a resolu^ao completa dos sintomas. Portanto, o fato de o paciente 
ainda apresentar altera<;6es cognitivas mesmo apos o tratamento etiologico do delirium nao 
invalida o diagnostico, ao contrario do que muitas vezes 6 apregoado na pratica clinica. 

■ Apesar de representar uma urgencia (na conduta e na investiga^ao), os quadras de deli¬ 
rium sao frequentemente negligenciados pelos medicos. Calcula-se que at£ 70% dos diag- 
ndsticos sao perdidos. 

■ O tratamento do delirium envolve tratar a causa de base, medicares para conter a agita¬ 
to e medidas inespecificas (comportamentais ou ambientais). 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


A situa^ao clinica em que agudamente ha um deficit global da aten^ao denomina-se estado 
confusional agudo, sindrome mental organica ou delirium. O delirium e definido como um distur- 
bio da consciSncia associado a: 

■ Altera<;ao da cogn^ao que nao pode ser atribuida a uma demencia preexistente. 

■ Desenvolvimento em um periodo curto (geralmente de horas a dias). 

■ Flutua^ao ao longo do dia. 
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Disturbio de conscience sem sinais neuroldgicos localizatorios 6 comum como queixa 
principal ou parte da histdria ou do exame em servi^os de emerg£ncia. A presen^a de um 
quadro agudo de confusao deve ser interpretada inicialmente como um sofrimento difuso 
do SNC, potencialmente letal, que demanda rApida investiga<;ao e tratamento adequado. A 
presen^a de delirium estA correlacionada a um agravamento do progndstico do paciente, a 
aumento da morbidade em curto prazo, a estadas prolongadas em hospitais e a maiores taxas 
de mortalidade. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os elementos fundamentals para a manuten^ao da aten^ao necessitam de varias estruturas 
neuroldgicas: 

■ Sistema reticular ativador ascendente (mantendo o tono da aten^ao global). 

■ Elementos mais rostrais do neocdrtex, importantes na seletividade da aten<;ao. A aqio dessas 
estruturas sobre o talamo, importante esta^ao intermediaria principalmente das vias sensiti- 
vas, controla o fluxo de estimulos que atingem o neocdrtex, dirigindo o fluxo da aten^ao do 
individuo. 

■ Dentre as estruturas corticais importantes na sele^ao do canal de aten^ao, as mais importan¬ 
tes sao as Areas do cdrtex pr^-frontal, parietal posterior e temporal ventral. Os dois primeiros 
sao principalmente do lado direito. 

Pacientes com risco de desenvolver delirium sempre devem ser ativamente pesquisados, mes- 
mo que nao apresentem queixas, estejam calmos e cooperatives, pois o disturbio A oscilante e pode 
nao ser diagnosticado na primeira entrevista (Tabela 1). 

O delirium pode indicar um sofrimento organico difuso, no qual o sistema nervoso central 
(SNC) 6 mais um dos drgaos afetados. Alguns exemplos sao (Tabela 2): 

■ Choque levando a anoxia cerebral (hipovolemia, sangramentos, sepse, arritmias, infarto 
etc.). 

■ Intoxicates agudas (neuroldpticos, alucinogenos, cocaina etc.). 

■ Disturbios hidroeletroliticos (hipercalcemia, hiponatremia, hipernatremia etc.). 

■ Disturbios do equilibrio acidobasico (acidemia grave). 

■ Infec<;des sist^micas. 

As causas mais importantes de estados confusionais agudos sao: 

■ Enccfalopatias toxicometabolicas: correspondem A maior parte dos casos. 

■ Doen^as neuroldgicas agudas multifocais: meningitc, encefalite, andxia, vasculite. 

■ Trauma craniano: tanto como parte da sindrome concussional como nos estados determina- 
dos por sequelas fixas. 

■ Epilepsia em p6s-convulsivos ou em crises parciais complexas. 

■ Massas com efeito expansivo: principalmente hematoma subdural crdnico. 

■ Lesoes focais: geralmente de natureza vascular. 


ACHADOS CLlNICOS 


Os tres aspectos fundamentals dos quadros confusionais agudos sao: 

■ Disturbio de vigilancia e aumento do nivel de distra^ao. 

■ Incapacidade de manter coerencia de pensamento. 

■ Incapacidade de executar uma serie de movimentos com objetivo definido. 

Normalmente, nao ha sinais neurologicos focais de natureza motora ou sensitiva, com a pos- 

sivel exce<;ao de tremores, mioclonias,//appmg (asterixis). A Tabela 3 descreve alguns achados que 
podem indicar doen<;a neuroldgica aguda e/ou processo focal. 








TABELA 1 Fatores de risco associados a delirium 


Fatores predisponentes (vulnerabilidade) 


■ idade acima de 75 anos 

■ EpisOdio prbvio de delirium 

■ Prejufzo cognitivo preexistente 

■ Depressbo 

■ Prejufzo funcional 

■ Comorbidades graves 

■ Perda visual ou auditiva 

• AVC prbvio 

■ Dem&ncia 

■ Uso abusivo de alcool 

Fatores precipitantes 

■ Imobilidade (restrigSo f(sica) 

• Mbdicos/dfnicos 

■ Internal de urgbncia 

a Doenga aguda grave ou exacerba<;ao de 

■ Internagao por trauma 

doenqa previa 

■ Cirurgico 

a Infecgao 

a Tipo de cirurgia (SNC, de quadril, bypass) 

a Fratura 

a Procedimento de emergbncia 

a Hipoxemia 

a Duraqao da cirurgia 

a DesidratagSo 

■ Drogas e medicamentos 

a Qualquer evento iatrogbnico 

a Polifarmacoterapia 

a Uso de sonda vesical 

a Dependbncia de drogas/aicool 

a Alteragoes do Na*, K* ou da glicemia 

a Uso de droga psicoativa 

a Acidose metabblica 

a Drogas espedficas (p. ex., anticolinbrgicos. 

a Tureia 

benzodiazepfnicos, narcbticos) 

a T rela^ao ureia/creatinina 
a ialbumina 
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TABELA 2 Principals causas de delirium devido a conditio mbdica geral 


6rgao ou sistema 

Doenqa 

Sistema nervoso central 

Trauma cranioencefelico, encefalopatia hipertensiva, acidente 
vascular cerebral (AVC), hematoma/hemorragia subdural, hemorragia 
subaracnbidea, hidrocefalia, infec^bes (meningite, encefalite, 
abscesso, neurossffilis, HIV) 

Disturbio 

metabdlico/endbcrino 

Uremia, insuficibncia hepatica, anemia, hipoxemia, hipoglicemia/ 
hiperglicemia, avitaminoses (B1, B6, B12, folato)/hipervitaminoses 
(A, D), endocrinopatias (hiper/hipotiroidismo), disturbio 
hidroeletrolftico, desequilfbrio acidobbsico 

Sistema cardiopulmonar 

Infarto do mioc^rdio, insuficibncia cardfaca, arritmia cardfaca, 
choque, insuficibncia respiratbria 

InfecgOes sistbmicas 

Pneumonia, infeccSo urinaria, infec^bes cutSneas, abdominais 

Insuficifincia de 6rg3os 

Cardfaca/pulmonar/hepbtica/renal/pancreStica 

Doengas neopISsicas 

Tumor prim^rio ou metastStico do SNC, infiltra^So menlngea, 
slndromes paraneoptesicas 

Outras etiologias sistbmicas 

Desregulaqao tbrmica (hipotermia/hipertermia), estado p6s-operat6rio, 
fraturas, abstinbncia (alcoblica, psicotrbpicos, drogas illcitas) 
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TABELA 3 Achados que indicam uma doenga neurolbgica aguda 


Etiologia 

Comentirios 

Meningite ou encefalite 

■ Toxemia, cefaleia e sinais de irritagao menlngea (rigidez de 
nuca, sinal de Kernig, sinal de Brudzinski). 


■ Sinais de hipertensSo intracraniana: nbusea, vbmitos, 
papiledema. 

Histbria de trauma 

■ Presenga de confusao, agitagao, convulsoes ou rebaixamento 
do nfvel de conscibncia. 

Idosos ou etilistas 

■ Presenga de confusao, com ou sem histbria de trauma; pode 
dever-se a hematoma subdural crdnico (HSDC). 


■ Lembrar que 50% ou mais dos idosos com HSDC nao tarn 
uma histbria prbvia de trauma. 


Acidente vascular cerebral ■ Deficit neurolbgico de instalagao subita: fraqueza localizada 

em membros (monoparesia, hemiparesia, paraparesia), 
alteragbes de pares cranianos, perda da coordenagao e/ou 
do equilfbrio (ataxia), dificuldade na fala (disartria, afasias de 
expressSo ou compreensSo). 

- Cefaleia ou convulsSo sugerem hemorragia do SNC. 

Hemorragia subaracnbidea • Cefaleia subita, confusao, rebaixamento de nfvel de 

consci£ncia, deficit neurolbgico focal (terceiro par craniano). 

Estado pos-crise epileptica ■ Pode cursar com agitagao, confusao ou rebaixamento do 

nlvel de consciancia. 


Outras alteragoes de fungao mental podem ocorrer e algumas caracteristicas devem ser ob- 
servadas: 

■ Podem surgir: disturbios de percepgao com ilusoes e alucinagoes, desorientagao, deficit de 
memoria, anomia discreta, disgrafia, discalculia, deficits de construgao, falha de julgamento, 
apatia ou agitagao. 

■ £ importante notar que o prejuizo nessas tarefas pode ser atenuado se utilizarmos artimanhas 
que facilitem os mecanismos de atengao. Assim, € possivel, por exemplo, que um paciente 
consiga realizar calculos se permitirmos que sejam feitos com papel e lapis. 

O teste mais utilizado para o rastreamento de deficit cognitivo 6 o miniexame do estado men¬ 
tal. Entretanto, a avaliagao cognitiva isoladamente nao e confiavel para o diagnbstico de delirium. 
Isso porque um escore abaixo da media pode ser atribuido a demencia, falta de cooperagao ou 
dificuldade de comunicagao (dificuldade de linguagem, audigao, visao ou fonagao). 

A escala indicada para a avaliagao de delirium 6 o CAM (Confusion Assessment Method), que 
ja foi validado e 6 de ficil administragao (Tabela 4). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Todo paciente que chega ao departamento de emergencia (DE) com rebaixamento do nivel 
de consciencia, confusao e agitagao deve ser imediatamente submetido a uma glicemia capilar 
(dextro). 

Caso a histbria e o exame fisico sugiram algum diagnbstico especifico, exames complementa- 
res deverao ser direcionados para a doenga suspeitada. Caso haja sinais ou sintomas sugestivos de 
doenga neurologica com sinais localizatorios, esses pacientes deverao ser submetidos a exame de 
imagem com urgencia (tomografia de cranio). 






TABELA 4 MPtodo de avaliag3o de confus3o (CAM) para detecg^o de delirium 


CritPrios* 

Caracteristicas* 

CritPrio 1 

Infcio agudo e flutuagao no curso: 


■ HP evidPncia de uma alteragao aguda do estado mental do paciente em 
relagPo ao nlvel de base? 0 comportamento alterado flutua ao longo do dia 
ou a gravidade aumenta e diminui? 

( ) Sim ( ) N5o 

CritPrio 2 

DesatengPo: 


■ 0 paciente teve dificuldade em focalizar sua atengao, por exemplo, distraiu-se 
facilmente ou teve dificuldade em acompanhar o que estava sendo dito? 

( ) Sim ( ) NPo 


■ Se presente ou anormal, esse comportamento variou durante a entrevista, isto 
P, tendeu a surgir e desaparecer ou aumentar e diminuir de gravidade? 

( ) Sim ( ) NPo 

CritPrio 3 

Pensamento desorganizado 


■ 0 pensamento do paciente estava desorganizado ou incoerente, por exemplo, 
discurso sem sentido, conversagfio irrelevante, fluxo vago ou ilCgico de ideias, 
mudangas imprevistas de assunto? 

( )Sim ( ) NSo 

CritPrio 4 

AlteragPo do nfvel de consciPncia 

■ Qual P o nlvel de consciPncia do paciente? 

( ) Alerta (normal) 

( ) Anormal: 


( ) Hiperalerta (vigilante, hiperativo, excessivamente senslvel a estfmulos do 
ambiente) 


a ( ) LetPrgico (sonolento, porpm fpcil de acordar) 

3 ( ) Estupor (diflcil de acordar) 

3 ( )Coma 

Outros achados 

■ DesorientagSo: 0 paciente ficou desorientado durante a entrevista, por 
exemplo, pensando que estava em outro lugar que nao o hospital, que estava 
no leito errado ou tendo nogPo errada da hora do dia? 


■ Disturbio (prejulzo) da membria: 0 paciente apresentou problemas de 
memPria durante a entrevista, como incapacidade de se lembrar de eventos 
do hospital ou dificuldade para se lembrar de instrugPes? 


■ Disturbios de percepgao: 0 paciente apresentou sinais de disturbios de percepg£o, 
como alucinagPes, ilusPes ou interpretagPes errPneas (pensando que algum 
objeto fixo se movimentava)? 


■ AgitagSo psicomotora: Durante a entrevista, o paciente apresentou aumento 
anormal da atividade motora, como agitagSo, beliscar de cobertas, tamborilar 
com os dedos ou mudanga subita e frequente de posigSo? 


■ Retardo psicomotor: Durante a entrevista, o paciente apresentou 
diminuigSo anormal da atividade motora, como letargia, olhar fixo no 
vazio, permanPncia na mesma posigSo por longo tempo ou lentidSo 
exagerada de movimentos? 


■ AlteragSo do cido sono-vigllia: 0 paciente apresentou sinais de aiteragSo do 
cido sono-vigflia, como sonoIPncia diurna excessiva e insPnia noturna? 


Instates: * Delirium P diagnosticado pela presenga de: critPrios: 1 - 2 - 3 ou critPrios: 1 - 2 - 4. 
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Muitos pacientes, contudo, chegam ou desenvolvem delirium no DE e nao tem sinais localizatO- 

rios ou quadro especffico de determinada doenga. Por isso, alguns exames poderao ser uteis: 

■ SOdio, potassio, ureia, creatinina, dilcio, glicemia, hemograraa. 

■ Urina tipo 1 e urocultura. 

■ Radiografia de tOrax e eletrocardiograma. 

■ Gasometria arterial. 

■ Outros exames em situates espedficas: 

J Dosagem de drogas ou medicamentos (especialmente medicares psicotrdpicas e anti- 
convulsivantes). 

a Hepatopatia: solicitar enzimas hepaticas (ALT, AST) e testes de fungao hepatica (protei- 
nas totais e fragoes, dosagem do fator V e tempo de protrombina). 

a Suspeita de meningite aguda com ausencia de sinais localizatorios: proceder imediata- 
mente a pungao liquOrica. 

a Eletroencefalograma: suspeita de estado de mal epileptico nao convulsivo. 

a Testes para avaliagao de tireoide e adrenal. 


DIAGN6STICO diferencial 


O paciente que se apresenta confuso no DE pode ter doengas sist£mica$, neurolOgicas, psi- 
quiatricas etc. O diagnostic diferencial entre delirium, demencia, depressao e psicose esta descrito 
na Tabela 5. 

Diversos diagnostics diferenciais devem ser lembrados: 

■ Psicose de Korsakoff. 

■ Afasia de Wernicke: e uma situagao que pode confundir o medico, pois uma avaliagao pou- 
co acurada mostra um paciente com discurso fluente, embora desconexo, que nao entende 
o que lhe e dito. No entanto, geralmente o paciente tem a atengao preservada, o que pode ser 
evidenciado pela preservagao do contato visual e do esforgo em tentar estabelecer uma co- 
municagao. 

■ Demencia: o criterio de diferenciagao e o tempo de evolugao. £ importante lembrar que in- 
dividuos dementes tem maior predisposigao a desenvolver quadros agudos confixsionais, na 
maior parte das vezes reversiveis se corrigida a causa, voltando ao estado demencial de base. 

■ Psicose aguda: as alucinagoes geralmente sao auditivas (ao contrario do delirium, em que sao 
mais comumente visuais) e o eletroencefalograma evidentemente 6 normal. 


TABELA 5 Diagnostic diferencial do paciente confuso 



Delirium 

Demencia 

Depressao 

Esquizofrenia 

Inicio 

Agudo 

Insidioso 

Varicivel 

Variavel 

Curso 

Flutuante 

Progressive 

Variagao diurna 

Variavel 

Consci£ncia e 

Obnubilado, 

Prejudicadas em 

Geralmente 

Podem estar 

orientagSo 

desorientado 

estagio avangado 

normals 

alteradas (catatonia) 

Atengao e 
mem6ria 

Inatengao, memOria 
de curta duragao e 
prejudicada 

MemOria mais 
prejudicada que 
a atengao 

Atengao pobre 

MemOria intacta 

Atengao pobre 

MemOria intacta 

Psicose 

presente? 

Comum (geralmen¬ 
te ideagOo simples) 

Incomum 

Ocorre em porcen- 
tagem pequena 

Comum (geralmen¬ 
te ideagao complexa) 

Eletroencefa¬ 

Lentificagao 

Lentificagao 

Geralmente 

Geralmente 

lograma 

generalizada 
em 80% 

generalizada 
em 80% 

normal 

normal 











■ ENCEFALOPATIAS METAB6uCAS 


Inumeras condi^oes estao associadas 4 encefalopatia metabdlica. Alias, encefalopatias toxico- 
metabolicas sao as principals causas de confusao, rebaixamento do nivel de consciencia e delirium. 

Nesse ponto, 6 de extrema importancia lembrar que a presen^a de deficit neuroldgico localizatd- 
rio devera indicar, ate prova em contrario, que se trata de uma doen^a estrutural do sistema nervoso 
central. Entretanto, algumas situates dinicas poderao cursar com deficit localizatdrio, embora seja ne- 
cessario realizar uma TC de cranio para afastar complica^oes (p. ex, hematoma subdural, sangramento 
etc.). As mais importantes causas clinicas de delirium que podem cursar com deficit localizatorio sao: 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Hiponatremia ou hipernatremia. 

■ Uremia. 

■ Encefalopatia hepatica. 

■ Hipoxemia grave. 

■ Intoxicates agudas (p. ex, teofilina, isoniazida etc.). 

As principals causas metabolicas de delirium sao descritas na Tabela 6. 

■ PRINCIPAL MEDICARES RELACIONADAS A ALTERAgOES COGNITIVAS 

Estudos em populates idosas tem apontado algumas medicates como causa de delirium 
em 11 a 30% dos casos. O uso de mais de tres medicates, especialmente aquelas com proprieda- 
des anticolinergicas, foi claramente correlacionado a um maior risco do desenvolvimento de deli¬ 
rium. Entretanto, virtualmente qualquer medicamento pode causar alterat 0 cognitiva, embora 
alguns apresentem uma correla<;ao mais estreita (Tabela 7). Por isso, uma historia medicamentosa 
£ de extrema importancia na avaliato de pacientes agudamente confusos. Caso seja detectada 
uma medicato suspeita, ela deve, se possivel, ser retirada ou ter sua dosagem diminuida. 


TABELA 6 Causas toxicometabolicas de delirium 


■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Sepse. 

■ Hiponatremia ou hipernatremia. 

■ Hipoxemia. 

■ Hipercalcemia. 

■ Hipotermia. 

■ LesSo renal aguda. 

■ Hipertermia. 

■ Insuficifincia hepStica. 

■ Hipotireoidismo ou hipertireoidismo. 

■ Estado p6s-ictal. 

■ Doenga de Addison. 

• Transtornos psiquidtricos. 

■ Intoxicato por mondxido de carbono. 

■ Infectes (urinaria, pneumonia, erisipela). 

■ Intoxicate* aguda (sedatives hipnbticos, antidepres- 


sivos, antipsiedtkos, anticonvulsivantes, opioides etc.). 


TABELA 7 Medicates relacionadas a delirium 

■ Anticolin£rgicos. ■ Benzodiazepinicos. 

■ Anticonvulsivantes. ■ Anti-inflamat6rios. 

■ Antidepressivos. ■ Opioides. 

■ Antiparkinsonianos. ■ Corticosteroides. 
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Tres passos concomitantes sao essenciais quando um paciente chega ao DE confuso, agitado, 
rebaixado ou em delirium (Algoritmo 1): 

■ Glicemia capilar (dextro). 

■ Priorizar o ABCD prim&rio e secundario: ou seja, manter estaveis os sistemas vitais, ate que 
se saiba a causa especifica. 


ALGORITMO 1 ABORDAGEM PRATICA DO PACIENTE EM DELIRIUM 


















































■ Buscar imediatamente causas reversfveis, como hipoglicemia, intoxicagio por benzodiazepi- 
nicos ou opioides, hipotensao, hipoxemia etc. 

Logo apbs os passos listados anteriormente, que sao absolutamente essenciais, pode-se divi- 
dir o tratamento do delirium em tr£s tbpicos: 

1. Buscar e tratar a causa especifica (p. ex., disturbio eletrolitico, infecgao etc.). 

2 . Medicagbes para tratamento do delirium (Tabela 8). 

3 . Medidas inespedficas: devem ser aplicadas a todos os pacientes com delirium. 


M MEDIDAS INESPECiFICAS 


Para o tratamento do delirium, independentemente de sua etiologia, e necessario adotar me¬ 
didas ambientais e comportamentais. As principals medidas recomendadas funcionam tambem 
como fatores preventivos do delirium em populates de risco, estando, portanto, indicadas para 
todos os pacientes acima de 80 anos, e em pacientes acima de 65 anos com outros fatores de risco 
para delirium (Tabela 9). 


TABELA 8 Tratamento farmacologico para o delirium 


Delirium leve a moderado: 


■ MedicagSo pode n2o ser necessbria. 

■ Baixas doses de haloperidol. 

■ Neurolbpticos atfpicos: melhor tolerbncia: quetiapina, risperidona, olanzapina, ziprasidona. 


Delirium moderado a grave: 


■ Haloperidol ou um antipsicbtico atipico, via oral ou intramuscular (a via intravenosa nSo £ 
contraindicada, mas sempre que possivel deve ser evitada, por causa do aumento de eventos 
adversos). 

■ Observar o paciente por vinte a trinta minutos. 

■ Caso o efeito seja insuficiente, prescrever novamente o antipsicbtico escolhido. 

■ Benzodiazepfnicos: devem ser administrados com reservas, com prefer&ncia para os de 
ag&o curta (a escolha b o lorazepam). Eles sao indicados em alguns casos, como o delirium 
tremens por abstin&ncia aicoblica. Tambbm podem ser usados com cautela quando jb estiver 
em uso uma dose muito alta de antipsicbtico e o paciente apresentar importantes sintomas 
extrapiramidais. No caso de uso de benzodiazepfnicos, monitorizar cuidadosamente fungSo 
respiratbria e nfvel de sedagao. 
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TABELA 9 Medidas inespedficas para preven^o e tratamento de delirium 

• Manter boa iluminagSo durante o dia e limitA-la ^ noite (deixar o paciente ver a luz do sol e, se 
possivel, apagar as luzes £ noite). 

• Fornecer dicas de membria: manter calendbrios, fotos de familiares, rbtulos e relbgio. 

■ Permitir ao paciente o uso de suas lentes corretivas ou aparelho de audigao. 

■ Permitir que o paciente possa deambular e evitar intervengbes que limitem sua mobilidade 
(p. ex., acesso venoso). 

■ Evitar o uso de multiplas medicagbes, especialmente as envolvidas como causa do delirium. 

• Retirar lentamente medicagbes que possam causar algum tipo de abstin&ncia. 
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■ ANTIPSIC6TIC0S 


Os antipsicoticos sao as drogas habitualmente utilizadas para o manejo de pacientes em de¬ 
lirium. Podem set usados por via oral ou parenteral (intramuscular ou intravenosa), dependendo 
da gravidade do caso. Sempre que possivel, a via oral deve ser escolhida. Em geral, o uso 1M 6 
preferivel em rela^ao ao uso IV. 


Haloperidol 
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Haloperidol e o antipsicotico mais utilizado nessa circunstancia, tanto por sua ampla dispo- 
nibilidade, quanto pelo seu baixo pre^o. O inicio de a^ao ocorre em 1 a 2 min por via IV; 15 a 30 
min por via IM; e 30 a 60 min por via oral. 

1. Modo de usar e apresenta^ao: 

a IV/IM: 2,5 a 5 mg; novas doses a cada 30 a 60 min, se necessario; ampola de 1 mL com 
5 mg. 

a Oral; 1 a 2,5 mg; novas doses a cada 1-2 h, se necessdrio; comprimidos de 1 e 10 mg e 
solu^ao oral com 2 mg/mL. 

2. Principals eventos adversos: 

a Pode causar prolongamento do intervalo QT; raramente, torsades de pointes. O risco tor- 
na-se relevante se usado em doses acima de 35 mg/dia ou de 20 mg em dose unica. 

a Sintomas extrapiramidais como acatisia, tremores ou ataxia. Raramente, o paciente pode 
manifestar quadro de distonia aguda, sendo tratado para isso com a difenidramina IV ou 
IM (25 a 50 mg). 

a Muito raramente: stndrome neuroleptica maligna (rigidez, tremores, hipertermia, insta- 
bilidade autondmica e rabdomiolise, entre outros). 

a Apesar disso, haloperidol e uma droga segura, com a vantagem de nao causar depressao 
respiratoria. 


Outros antipsicoticos 

Os antipsicdticos atipicos sao cada vez mais usados e ha varias op<jdes, tanto por via oral, 
como parenteral. Em geral, recomendam-se as menores doses possiveis para controle do quadro 
dinico. 

1. Via oral: 

a Quetiapina: dose inicial: de 12,5 a 50 mg; inicio de a<;ao: 30 a 60 min; doses adicionais de 
50 a 100 mg (mdximo de 200 mg/dose), se necess&rio; mdximo de 600 a 800 mg em 24 h. 

a Risperidona: dose inicial: 1 a 2 mg; inicio de aqio: 1 a 2 h; a dose pode ser repetida, com 
ate 6-8 mg em 24 h. 

a Olanzapina: dose inicial: 5 a 10 mg; inicio de a<;ao: 30 a 60 min; a dose pode ser repetida, 
com at6 30 mg em 24 h 

2. Via intramuscular: 

a Olanzapina (ampola de 10 mg): dose de 5 a 10 mg; efeito em 15 a 45 min; a dose pode ser 
repetida apos 2 h e 6 h (maximo 30 mg/24 h); nao usar junto com benzodiazepinico pelo 
risco de hipotensao e depressao respiratoria. 

a Ziprazidona (ampola de 30 mg): dose de 10 a 20 mg; efeito em 30 a 45 min; 10 mg pode 
ser feito a cada 2-4 h, ao mdximo de 40 mg/24 h. 
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Manejo Inicial do Paciente 
Idoso no Departamento 
de Emergencia* 



THIAGO DE OLIVEIRA M6NACO 
flAvia BARROS DE AZEVEDO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Comparados com adultos jovens, idosos utilizam o departamento de emergencia com 
maior frequencia, necessitam de uma quantidade muito maior de recursos e apresentam 
maior probabilidade de desfechos adversos. Idosos tamtam sao mais suscetfveis a compli¬ 
cates secundarias e a iatrogenias. 

■ Idosos podem apresentar quadros atipicos e indefinidos. Doen^as comuns podem ocasio- 
nar sintomas diferentes daqueles observados em adultos jovens. 

■ A intera<;ao entre varias comorbidades e multiplos fatores desencadeantes deve ser consi- 
derada. Alem disso, a “polifarmacia” e intera<;6es medicamentosas sao comuns e podem 
estar relacionadas ao quadro atual. 

■ O comprometimento cognitivo e o delirium apresentam alta prevalencia e sao subdiag- 
nosticados. 

■ Os padroes de normalidade ou de gravidade utilizados nos exames diagn6sticos para 
adultos jovens podem nao ser aplicaveis aos idosos. 

■ A aval ia to breve e sistematizada de alguns dominios como fimcionalidade e cogni<^ao 
pode fornecer parametros de base importantes para o estabelecimento de metas e futuras 
reavaliaf es. 

■ O planejamento de continuidade da atento k saude 6 fundamental para melhorar os des¬ 
fechos e evitar retornos desnecessirios ao departamento de emergencia. 

■ As questdes sociais t£m papel importante e devem ser consideradas nas decisdes. 


INTRODU^AO 


A propon^ao individuos com 65 ou mais anos de idade aumentou de 5,61% no ano 2000 
para 7,90% em 2015. Alem disso, dados publicados pela Organizato Mundial da Saude no ano de 
2015 projetam que essa populato ira triplicar ate o ano de 2050. 


*Os editores agradecem as importantes contribui^oes do Dr. Eduardo Marques da Silva e do Dr. Daniel Apolinario 
em versoes previas deste capitulo. 
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Comparados aos adultos jovens, em geral, pacientes idosos: 

1. Necessitam de atendimento emergencial com maior frequencia. 

2 . Permanecem por mais tempo nas unidades de emergencia. 

3 . Necessitam de uma quantidade maior de recursos (medicamentos, exames complementares, 
procedimentos etc.). 

4. T&m o dobro das chances de interna^ao nas mesmas condi^oes. 

5 . Apresentam ate dez vezes mais chances de internaqio pelo departamento de emergencia 
quando se considera aqueles acima de 85 anos de idade. 

Alem de constatar que esses individuos necessitam de mais recursos e apresentam maior 
probabilidade de desfechos adversos, 6 importante reconhecer as demandas especiais dessa po- 
pula^ao. O atendimento dessa popula^ao exige uma avalia^ao ampla, considerando-se sempre o 
potencial impacto do historico do paciente sobre a afec^ao aguda que o levou a emergencia. De- 
manda, ainda, reavalia0es mais frequentes e constante aten<jao para minimizar as iatrogenias. 
Um exemplo disso e o controle hidrico do idoso, que deve ser cuidadoso, considerando-se, ao 
mesmo tempo, o risco de desidrata^ao, diante da possibilidade de sobrecarga hidrica. A necessi- 
dade hidrica diaria do idoso internado varia entre 1.500 mL e 2.100 mL, com valores ainda mais 
baixos em octagenarios e nonagenarios - cerca de 1.000 mL de fluidos. Esses individuos tambem 
apresentam capacidade limitada de lidar com a sobrecarga salina. A solu^ao salina a 0,9% deve ser 
reservada para as situa<;6es de reposi^ao, ao passo que as solu^oes hipotdnicas devem ser utilizadas 
na manuten^ao. 


ENVELHECIMENTO E CONSEQUENCIAS CUNICAS NA EMERGENCIA 


O conhecimento do processo normal de envelhecimento e importante por influenciar a epi- 
demiologia, a apresenta<;ao das doen^as, a interpreta<;ao dos exames complementares e a terap£u- 
tica. 

No sistema nervoso e esperada perda neuronal que ocasiona altera^oes discretas, de instala- 
$ao lenta, como diminui<;ao da velocidade psicomotora, discreta dificuldade de memdria para fa- 
tos recentes e pior desempenho em tarefas que exigem aten^ao dividida. A diminui<;ao da aten^ao 
dividida exige um ambiente livre de distratores para se conseguir uma boa anamnese. 

O miocdrdio passa por um processo gradual de perda celular e aumento de tecido conjuntivo, 
com enrijecimento valvar e fibrose do sistema de condu^ao. As arterias de maior calibre ganham 
espessura e tornam-se mais rigidas, predominando uma tendencia de aumento da resistencia vas¬ 
cular periferica. Como con$cqu£ncia, sao mais comuns entre os idosos a hipertensao arterial sis- 
tdlica, a hipotensao ortostatica, a disfun<;ao distolica e a baixa capacidade de eleva^ao do debito 
cardiaco em resposta 4s situates de estresse. Altera<;oes na sensibilidade cardiaca tambem fazem 
parte da senesc£ncia, aumentando a probabilidade de eventos isquemicos com manifesta^ao ati- 
pica. 

O idoso apresenta as cartilagens costais endurecidas e diferentes graus de atrofia da musculature 
respiratdria, o que dificulta a expansao da caixa tordcica e diminui o poder de expectora^o, agravado 
ainda mais pela diminui^o da fun^io ciliar. A redu<;ao da retra<;ao eldstica do par£nquima pulmonar 
faz com que a expira^ao tambem exija mais das musculaturas tordcica, cervical e diafragmatica. 

Ocorre diminui^o do fluxo plasmdtico renal de cerca de 1% ao ano ap6s os 50 anos, sendo 
que a taxa de filtra^ao glomerular diminui at£ 50% dos 20 aos 80 anos. O declinio da fun<;ao tubu¬ 
lar 6 acompanhado de uma diminui^ao da capacidade de concentra^ao e dilui^ao urinarias. 

A Tabela 1 resume as altera^oes fisiologicas tipicas do envelhecimento e suas consequ£ncias 
clinicas mais comuns. 
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TABELA 1 Alteragoes fisiologicas do envelhecimento e consequencias ch'nicas 


Alteragoes cardiovasculares 

Consequ&ncias cllnicas 

■ Diminuigao da complac£ncia ventricular. 

■ Maior prevalSncia de disfungao diastblica. 

■ Diminuigao da resposta cronotrbpica e 
inotrbpica ao estfmulo simpatico. 

■ Aumento da espessura e enrijecimento das 
paredes arteriais. 

■ Maior risco de hipotensao ortostatica. 

■ Diminuigao da capacidade de elevagao do 
dabito cardiaco. 

Alteragoes gastrintestinais 

Consequencias ch'nicas 

■ Lentificagao e alteragbes de sincronia na fase 
inicial da deglutigao. 

■ Diminuigao do fluxo sangufneo hepatico. 

■ Maior risco de disfagia. 

■ Diminuigao da metabolizagao hepatica de 
medicamentos. 

■ Diminuigao da motilidade intestinal. 

■ TendSncia a obstipagao. 

Alteragoes respiratorias 

Consequencias clinicas 

■ Diminuigao da complac£ncia pulmonar e maior 
rigidez da caixa toracica. 

■ Necessidade de maior esforgo inspiratdrio e 
expiratbrio. 

■ Diminuigao do clearance mucociliar. 

■ Aumento no risco de infecgoes respiratbrias. 

■ Menor sensibilidade a hipbxia e a hipercapnia. 

■ Diminuigao da percepgao de dispneia. 

Alteragoes renais 

Consequencias clinicas 

■ Diminuigao da taxa de filtragao glomerular. 

■ Diminuigao da fungao tubular, com perda da 
capacidade de concentragao e diluigao da 
urina. 

■ Necessidade de corregao de dose para 
algumas drogas. 

■ Maior risco de desidratagao, sobrecarga de 
volume e disturbios hidroeletrolfticos. 

Alteragoes neurologicas e sensoriais 

Consequencias clinicas 

■ Perda neuronal, especialmente em areas prb- 
frontais e do hipocampo. 

• Diminuigao das sinapses dendrlticas e da 
plasticidade sinaptica. 

■ Opacificagao do cristalino e degeneragao de 
fotorreceptores. 

• Perda de cblulas sensoriais da cbclea. 

■ Aumento do tempo de reagao, dificuldade 
em tarefas que exigem atengao dividida e 
declfnio da membria episbdica. 

■ Diminuigao da acuidade visual, da 
sensibilidade a contrastes e aumento do 
intervalo para adaptagao a luminosidade. 

■ Perda de audigao para frequ&ncias mbdias 
e altas, especialmente na discriminagao da 
fala. 

Alteragoes hematologicas 

Consequencias clinicas 

■ Diminuigao da celularidade e da fungao 
medular. 

■ Maior risco de anemia, trombocitopenia e 
neutropenia sob condigoes de estresse 

Alteragoes imunoldgicas 

Consequencias clinicas 

■ Diminuigao da capacidade proliferative e da 
fungao de linfbcitos e neutrbfilos. 

■ Maior risco de infecgbes, inclusive, sem 
leucocitose e sem febre. 

Alteragoes musculoesquelbticas 

Consequencias clinicas 

■ Perda de massa muscular, redugao da 
densidade bssea e diminuigao da capacidade 
regenerativa da cartilagem articular. 

■ Maior risco para dor articular, disturbios de 
marcha, quedas e fraturas. 
















APRESENTA^AO DO PACIENTE IDOSO NA EMERGENCE 


Pacientes idosos frequentemente apresentam ao departamento de emergencia queixas 
e problemas inespedficos, incluindo os “gigantes da geriatria”: imobilidade, quedas, incon- 
tinencia e delirium. No atendimento de emergencia, £ importante que o emergencista trate 
estes e demais problemas como o provavel resultado de doen 9 as subjacentes e que requeiram 
amplo diferencial. 

O diagndstico diferencial do idoso na emergencia, alem de normalmente amplo, deve ser ela- 
borado precocemente, identificando-se inicialmente as concludes que possam requerer cuidados 
criticos. Tal necessidade se explica porque, mesmo quando parecem estaveis na avalia^ao inicial, 
idosos apresentam maior probabilidade de estar agudamente enfermos do que jovens com o mes¬ 
mo quadro dinico. Finalmente, idosos que sofrem de um quadro clinico grave tendem a deteriorar 
mais rapidamente do que jovens. 

Justamente por isso, e sempre conveniente identificar, com o auxilio de acompanhantes, se o 
paciente idoso apresentou mudan^a de seu estado geral ou funcional a medida em que o quadro 
em analise se instalou, pois situates clinicas de maior gravidade associam-se com piora funcional 
e geral - e vice-versa. 

Alem de quadros inespecificos, tambem e muito comum que idosos procurem a emergencia 
com apresenta<; 6 es atipicas das doen^as comuns. Isso pode resultar de inumeros fatores (como 
polifarmdcia e comorbidades) e nao somente do envelhecimento normal. Diante de quadros ines¬ 
pecificos ou atipicos, a intera^ao entre multiplas comorbidades e diversos fatores desencadeantes 
deve ser considerada. 

Infec^oes sao um motivo muito frequente de visita 4 emergencia por idosos. Elas constituem 
excelente exemplo de apresenta^oes atipicas. Episodios de bacteremia sao mais comuns em idosos 
do que em jovens, porem muitos dos sinais, sintomas e achados que utilizamos para identifica^ao 
da bacteremia podem estar ausentes nos idosos. 

Al£m de sindromes infecciosas atipicas, a falta da resposta febril em idosos tende a retardar o 
diagnostico infeccioso, potencialmente aumentando sua morbidade. Por outro lado, £ importante 
reconhecer que idosos que se apresentam com febre possuem infec^oes em at£ 90% dos casos - e 
a maior parte delas tem etiologia bacteriana. 

Indicadores comuns de infec<;ao em idosos variam desde piora do estado funcional, confusao 
aguda (incluindo delirium), fraqueza e quedas. Diante da instala^ao abrupta de quaisquer dessas 
situates, uma etiologia infecciosa deve sempre ser investigada. 

O exame fisico do idoso pode variar desde obvios achados infecciosos, passando por altera- 
9 oes pouco especificas, como uma leve hipotensao, taquipneia e hipotermia (que, no entanto, refor- 
9 am a suspeita infecciosa), chegando em alguns casos a praticamente nenhum achado especifico. 

Deve-se refletir com cuidado antes de prescrever antibioticos unicamente baseando-se em 
provas inflamatorias. 


TRIAGEM E AVAUA^AO INICIAL 


Caso nao haja uma emergencia 6 bvia (p. ex., nova confusao, trauma, hipotensao etc.), em 
que 0 emergencista deve atend£-Io imediatamente na sala de emergencia, pacientes idosos de- 
vem ser prontamente avaliados pelo servi 90 de triagem. A triagem nesse cenario compreende 
as mesmas etapas da triagem do adulto jovem, acrescida da busca ativa dos seguintes fatores de 
piora, como: 

1. Mudan 9 as recentes no estado funcional de base e na medica 9 ao. 

2 . Potencial agudiza 9 ao de doen 9 as cronicas. 

3 . Delirium e avalia 9 ao cognitiva. 
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Em urn paciente idoso que nao parece estar bem, considere realizar imediatamente uma 
glicemia capilar, avaliar a oxigenagao (oximetria de pulso), checar a estabilidade hemodinamica 
(pressao arterial, frequencia cardiaca e perfusao periferica), considerar um eletrocardiograma e 
coletar exames prontamente, notadamente eletrolitos e gasometria, para identificar imediatamente 
desequilibrios acidobasicos e hidroeletroliticos que possam ameagar a vida. 


■ MUDA NCA S DE ESTADO FUNCIONAL E NA MEDICAgAO _ 

Mudangas agudas de estado fimcional podem ser a unica mudanga notavel no quadro dinico. 
A partir disso, a historia e o exame fisico detalhado levarao as hipoteses que orientarao para a correta 
investigagao do caso (Tabela 2). Ainda em relagao ao estado funcional, convem mendonar que ido- 
sos com mau estado funcional privio ao evento que o leva a emerg^ncia e aqueles com grande per- 
da funcional causada pela afecgao aguda apresentam maior probabilidade de desfecho desfavoravel. 
Enquanto aqueles que ja possuiam mau estado funcional previo nao tern reservas adequadas para o 
enfrentamento da afecgao aguda, aqudes com grande perda funcional aguda provavelmente represen- 
tam aqueles que sofrem os maiores impactos do evento que os levou ao departamento de emergencia. 

Mudangas na medicagao englobam as seguintes situates de risco para o idoso: polifarmacia 
(risco de interagoes medicamentosas e fdrmaco-nutrientes), reagao adversa 4 medicagao (inclusive 
descompensagdes de doengas cronicas) e abstin^ncias medicamentosas. 

■ AGUDIZA ^A O DE POEN^AS CR6NICAS _ 

Uma vez que as doengas cronicas sao comuns nos pacientes idosos, vale lembrar que eles 
frequentemente apresentarao queixas ligadas a estas. A triagem deve separar aqueles pacientes 
que nao apresentam nenhuma piora do seu quadro cronico (e que talvez busquem a emergencia 
por insatisfagao com a propria doenga ou com sua condugao) daqueles que realmente apresentam 
piora aguda de sua condigao cronica. Nestes, finalmente, deve ser sempre investigado se hi falta de 
aderencia terapeutica, importante motivo de descompensagoes. 


TABELA 2 Atividades de vida diaria para avaliagSo da funcionalidade 


1 Avaliagao funcional 

Componentes 

Atividades bisicas de vida 

■ Tomar banho 

di4ria (ABVDs) 

■ Vestir-se 

■ Ir ao banheiro, cuidar das eliminagoes fisioldgicas e fazer a higiene 

■ Transference (deitar, levantar-se e sentar) 

■ Controle esfincteriano urinario e fecal 

■ Alimentar-se 

Atividades instrumentais 

■ Utilizar o telefone 

de vida diaria (AlVDs) 

■ Realizar as compras necessirias 

■ Organizar, preparar e servir refeigoes 

■ Realizar tarefas domesticas 

■ Lavar a sua prppria roupa 

■ Utilizar transpose publico ou taxi 

■ Tomar a medicagao com doses e horarios corretos 

■ Lidar com dinheiro 











■ DELIRIUM E AVALIACAO COGNITIVA _ 

Em rela^ao ao delirium, devemos estar atentos ao fato de que nao somente ele e mais frequen- 
te em portadores de demencias (como a doemja de Alzheimer), como estas tornam a percepto 
do delirium mais dificil. Assim, albm de nao assumirmos que a confusao do paciente e devida 4 
demencia preexistente, nestes pacientes devemos aumentar a aten<;ao para o risco de delirium, 
melhor discutido em capitulo especifico do livro. 

Einalmente, na triagem do paciente idoso, alem do nivel de consciencia e orientate tem- 
poro-espacial, ja avaliado no paciente jovem, pode ser necessario utilizar algum parametro de 
avalia^ao cognitiva, porque portadores de algum deficit cognitivo podem fornecer informa^oes 
erroneas, dificultando o diagnostico. Por um lado, portadores de altera<;oes leves, como o deficit 
cognitivo benigno - de dificil detecto na emergencia - podem deixar de fornecer informa^oes 
importantes acerca de seu quadro. Por outro lado, ainda que pacientes portadores de deficits cog- 
nitivos graves tenham grande dificuldade de fornecer uma boa historia, ha alguns sintomas que 
somente poderao ser identificados pelo relato do paciente. Em suma, devemos ter alto indice de 
suspeita para identificarmos as altera<;6es cognitivas, utilizar informantes familiares ou cuidadores 
sempre que possivel (tendo em mente que o informante tambem pode fornecer informa<;6es im- 
precisas), mas nao deixando de buscar informafdes diretamente com o paciente, sempre que seja 
possivel algum grau de comunica<jao com ele. 


TRANSI0ES: INTERNANDO OU DANDO ALTA PARA 0 PACIENTE 


Em idosos, ha correlate entre interna^oes hospitalares nao planejadas e maiores riscos de 
infec^oes hospitalares, declinio funcional e delirium, bem como de eventos adversos ligados 4 in¬ 
vestigate ou ao tratamento. De forma correlata, o planejamento de alta e dos cuidados p6s-hos- 
pitalares deveriam come^ar desde a avaliato inicial do idoso no departamento de emergencia. 

Nesse planejamento, e fundamental que o fluxo adequado de informates entre cada ponto 
de cuidado esteja assegurado, prevenindo erros de conduta e duplicidade de exames e procedi- 
mentos. No momento da alta hospitalar (quer esta ocorra a partir de uma unidade de internato, 
quer ocorra diretamente do DE), as necessidades de seguimento do paciente precisam ser conside- 
radas e o paciente e os familiares devem ser orientados e encaminhados de acordo. 

Anteriormente mencionamos que os idosos com mau estado funcional previo 4 queixa ou 
aqueles com maiores perdas funcionais apresentam piores prognostics em relato 4 afecto agu- 
da. Albm disso, idosos que recebem alta com estado funcional pobre tendem a retornar precoce- 
mente ao DE e reinternar precocemente. Esses pacientes beneficiam-se de um atendimento preco- 
ce com medico gcriatra. 


QUANDO NAO INVESTIGAR 


Nem sempre o uso de todos os meios diagnostics e terapeuticos 4 nossa disposito £ a me¬ 
lhor abordagem para o paciente idoso. Para cada decisao terapeutica a tomar, e fundamental con- 
siderar suas consequfincias e quais passos decisbrios futures serao ou nao tornados. Mais do que 
em qualquer outro grupo etirio, a maxima de que nao se pedem exames cujos resultados nao 
modificarao nossa conduta e imperativa nos pacientes idosos. 

Ha outro ponto importante a considerar: em pacientes cujo estado funcional previo ja b mui- 
to ruim, em que multiplas comorbidades graves se associam e h4 fragilidade avan^ada, pode ser 
util considerarmos o real beneficio de investigar um sintoma novo. Nesses pacientes, uma abor¬ 
dagem paliativa exclusiva pode ser mais benefica do que uma conduta medica mais tradicional, 
voltada 4 investigate e abordagem incisiva dos sintomas e de suas causas. Nesse sentido, a ciencia 
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da vontade do paciente, o conhecimento acerca da exist£ncia de diretivas antecipadas de vontade 
ou a discussao com os parentes mais prdximos ou os tutores legais do paciente poderao ser um 
grande auxtlio decisdrio. 

Finalmente, a visita ao DE pode ser uma boa ocasiao para aproximar o paciente e sua famflia 
da equipe de cuidados paliativos. 


FARMACOLOGIA E REA^AO ADVERSA MEDICAMENTOSA 


Idosos oriundos da comunidade usam em media tres a quatro medicamentos de uso dia- 
rio, media que sobe para sete a oito em idosos internados em institutes de longa permanencia. 
Assim, e sempre importante revisar o regime terapeutico, identificando drogas e intera^oes que 
possam estar relacionadas a apresenta^ao clinica. 

A polifarmacia, normalmente conceituada como o uso de quatro ou mais farmacos de uso di- 
ario, 6 reconhecidamente um fator de risco para rea^oes adversas a drogas, intera^oes medicamen- 
tosas e para a cascata de prescribes (quando, para um evento adverso, erroneamente identificado 
como um sintoma de doen^a, prescreve-se um novo medicamento, que pode levar a novos efeitos 
adversos e ao aumento progressive de medicamentos em uso). Vale notar que a maior parte das 
internals por efeitos adversos ocorre nao por medicares inapropriadas, mas com medicares 
comumente utilizadas, como antiagregantes e anticoagulantes, hipoglicemiantes orais e insulina. 

No envelhecimento normal, a composite corporal altera-se significativamente, com au¬ 
mento do percentual de tecido adiposo e diminui^ao percentual da agua corpdrea total. Assim, o 
volume de distribui^ao e a meia-vida de drogas lipossoluveis aumentam. Ao contrario, as drogas 
hidrossoluveis terao menor volume de distribute e maior nivel s^rico, com queda da meia-vida, 
o que pode levar a toxicidade mesmo na dose preconizada para o adulto jovem. 

Idosos sao sujeitos a alta incid£ncia de reaches adversas medicamentosas (RAM), explicada 
em parte pela maior prevalencia de polifarmacia nessa popula^ao, mas tambem por modifica^oes 
decorrentes do processo de senesc£ncia. 

Reconhecendo essa complexidade farmacoldgica, a Associate* Americana de Geriatria 
(AGS) atualiza com frequencia os “criterios de Beers” para a farmacoterapia do idoso. A ultima 
revisao e de 2015 e pode ser encontrada online, a partir da bibliografia recomendada (Ref. 2). 


GRANDES SINDROMES GERIATRICAS 


Existe um grupo de condi<;6es notoriamente mais prevalentes e importantes na popula^ao 
geriatrica: fragilidade, delirium, quedas, disturbios do sono, tontura, sincope, ulceras de pressao e 
incontin^ncia urindria. As sindromes geridtricas ndo abordadas em outros capitulos deste livro e 
que possuem relevancia maior no contexto da emergencia sao abordadas a seguir. 


■ FRAGILIDADE 


Fragilidade e uma sindrome clinica caracterizada por aumento da vulnerabilidade e diminui- 
<;ao da capacidade em manter a homeostase, com acentuada diminui^ao da reserva fimcional em 
multiplos sistemas, podendo manifestar-se independentemente da presen^a de doen<;as nos idosos. 

Idosos frageis apresentam pior prognostico, tendem a recuperar-se sem retornar a seu estado 
fimcional previo, alem de apresentarem maior risco de quedas e rea<;6es adversas a drogas e maior 
probabilidade de readmissao na emergencia, sendo, portanto, importante identifica-los de antemao. 

Entre os diferentes criterios de identifica^ao do idoso fragil, os criterios do Study of Osteopo¬ 
rotic Fractures (SOF index) nos parecem mais apropriados 4s situates de emergencia (Tabela 3). 








TABELA 3 SOF index para detecto de fragilidade 

■ Perda de peso correspondence a pelo menos 5% nos ultimos 2 anos. 

■ Incapacidade de levantar e sentar 5 vezes em seguida da cadeira sem auxflio das m5os. 

■ Relato de sentir-se "sem energia" quando questionado(a) ativamente. 

A presenga de ao menos dois dos tr£s criterios identifica o portador de fragilidade. 


■ QUEDAS 


No Brasil, 29% dos idosos caem ao menos uma vez ao ano e 13% caem de forma recorrente. 
Cerca de 5 a 10% das quedas em idosos residentes na comunidade tern como consequencias lesoes 
graves como fratura e traumatismo craniano, aumentando o risco de dependencia funcional e 
morte prematura. Metade dos idosos hospitalizados por fratura de quadril nao recupera a mobili- 
dade previa ao evento e 20% falecem em um ano. 

No atendimento inicial do idoso que sofreu uma queda 6 importante explorar atentamente a 
possibilidade de doen<;as agudas, como arritmias, quadros infecciosos ou acidente vascular cere¬ 
bral, dado que a queda pode fimcionar como evento sentinela para estas condi^oes. A queda, no 
entanto, pode ser apenas a manifestacjao de um declinio inespecifico no estado geral de saude ou, 
por exclusao, um evento casual. 


■ MAUS-TRATOS 


Ate 5% dos idosos sofrem abusos fisico, verbal, psicologico, financeiro ou negligencia. Idosas 
vitimas de maus-tratos apresentam risco tres vezes maior de morte e institucionaliza<;ao. 

Os maus-tratos a idoso constituent um importante desafio cllnico, pois compreendem diag¬ 
nostics diferenciais de varias situates (p. ex., desnutri^ao por concludes cronicas ou acesso po- 
bre a alimentos, depressao ou desespero, lesoes acidentais ou provocadas), bem como pode ser 
causa de exacerba<;ao de condi<^oes clinicas ate entao compensadas. 

Na emergencia cabe ao medico nao apenas identificar o idoso vitima de maus-tratos, 
como tambem aqueles com risco futuro, agindo com cuidado para nao levantar suspeitas in- 
fundadas nem deixar de identificar aquelas bem fundamentadas, contando sempre com o apoio 
do servi^o social. 
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Emergences Envolvendo 
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A) Cardiopulmonar 

44. Asma na Unidade de Emergence.758 

45. Exacerbagao da Doenga Pulmonar Obstrutiva 

Crdnica.769 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Exacerbates sao episbdios de piora dos sintomas de asma que usualmcnte sao progressi¬ 
ves, mas que podem, em um subgrupo de pacientes, se apresentar agudamente. 

■ Um passo fundamental na emergencia e avaliar dinicamente o paciente, checar os sinais 
vitais, aferir a saturate arterial de oxig£nio e imediatamente realizar o peak flow ou pico 
de fluxo expiratbrio (PFE). Isso permite dassifkar a gravidade da exacerbate. 

■ Paciente que apresenta quadro de exacerbate associada a confusao, sonolencia ou tbrax 
silencioso e de altissima gravidade, sendo dassificado como exacerbato amea^adora k 
vida. 

■ Na exacerbate grave (Tabela 2), recomendamos prescrever desde a chegada ao departa- 
mento de emergencia (3.,-agonista + ipratropio, corticoide e oxigenio para manter a Sat0 2 
S 93%; a adi^ao de sulfato de magnesio IV pode ser considerada. 

■ O VEFj ou o PFE devem ser realizados ap6s as medidas terapeuticas iniciais, sendo funda- 
mentais na avaliato de melhora ou piora; apenas a avaliato clinica e insuficiente. Alem 
disso, devem ser repetidos apos cada sbrie de condutas tomadas. 

■ Pacientes que apresentam boa resposta a terapeutica inicial (Algoritmo 1) ou que apre- 
sentam melhora importantc durante o manuseio no departamento de emergencia, com 
resposta completa, podem ter alta hospitalar. Nessc momento, 6 fundamental: 

o Prescrever a prednisona oral: 50 mg/dia, por 5-7 dias. 
o Orientar quanto ao uso de (3-inalatbrio de resgate. 

° Prescrever ou aumentar a dose do corticoide inalatbrio. 
o Identificar e corrigir o fator desencadeante da exacerbate. 

<■» Revisar com o paciente a tbcnica correta para o uso das medicates inalatorias. 

« Checar com o paciente se a tbcnica para a realiza^ao do PFE estd correta. 
a Confirmar que o paciente compreendeu as orientaijoes, inclusive, se ele apresentar piora. 
u Encaminha-lo para uma reavalia^ao em 2-7 dias no ambulatorio. 

■ Em nkdia, 10% a 20% dos pacientes com exacerbate de asma que procuram o departa¬ 
mento de emergencia necessitam de hospitalizato. Desses, menos de 10% recebem venti- 
lato mecanica. Uma previa necessidade de ventilate mecanica em um asmatico aumenta 
em dezenove vezes a chance de necessitar novamente de intubato orotraqueal durante uma 
exacerbate. 

■ Antibioticoterapia nao e recomendada de rotina. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


Asma e uma doen^a inflamatoria cronica e intermitente das vias aereas, caracterizada por 
exacerbates de dispneia, tosse, sibilos, obstruct variavel e hiper-responsividade das vias aereas. 
Normalmente d reversivel, mas pode ser grave e fatal. Exacerbates sao episddios de piora dos 
sintomas que usualmente sao progressives, mas que podem em um subgrupo de pacientes se apre- 
sentar agudamente. 

Tanto a incidencia como a mortalidade da asma tern aumentado em todo o mundo. De 4% 
a 5% da populato norte-americana apresentam asma. Segundo revisao da Cochrane, 10% da 
populate* norte-americana )& tiveram o que pode ser caracterizado como ataque agudo de asma. 

No Brasil, embora dados epidemioldgicos definitivos sejam fracos, estima-se que entre 5%- 
10% da populato sofram de asma. No ano de 2013 foram registradas mais de 110 mil interna^oes 
hospitalares no DATASUS. O mimero de mortes por asma nesse mesmo ano foi de 2.387, o que d 
muito alto para uma condito altamente prevenivel. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


■ O mais comum fator precipitante de exacerbate da asma d infect© viral. O paciente costu- 
ma apresentar quadro de poucos dias de duraipao, com piora progressiva e sintomas associa- 
dos, como coriza e dor de garganta. Estima-se que cerca de 80% das exacerbates de asma 
sejam desencadeadas por infectes virais das vias aereas. Os agentes mais frequentes sao os 
rinovirus, influenza-virus, virus respiratdrio sincicial, entre outros. 

■ A exposito a aeroalergenos e as mudan<jas climaticas tambem sao fatores precipitantes e po¬ 
dem desencadear a exacerbate* da asma mais rapidamente (apenas algumas horas). 

■ Infectes (M. pneumoniae, C. pneumoniae e outras bacterias), uso de algumas medicates 
(em particular o acido acetilsalicilico e p-bloqueadores), estresse emocional e exercicio fisico 
tambem sao causas de exacerba^ao de asma. 

A fisiopatologia da asma e complexa e implica diversos mecanismos. Dentre esses, provavel- 
mente o mais importante e aquele relacionado com uma inflamato cronica das vias aereas. Essa 
inflamato implica hiper-reatividade da musculatura lisa de vias aereas. Piora do processo infla- 
matorio e contra^ao da musculatura lisa das vias aereas podem ser precipitadas por exposito a 
alergenos, poeira, agentes quimicos, infectes virais e fatores nao identificados. Os niveis sericos 
de IgE desses pacientes frequentemente estao aumentados, o que sugere uma cronica ativato da 
imunidade humoral. 

Um outro achado importante d o padrao de resposta dos asmaticos aos aeroalergenos: exis- 
te resposta precoce e outra tardia. A resposta precoce tern inicio imediato e se resolve em uma a 
duas horas. Em 50% dos pacientes essa resposta imediata £ seguida de uma resposta tardia, trdsa 
doze horas ap6s, com desenvolvimento de hiper-responsividade e inflamato das vias aereas. O 
mecanismo de ambos os tipos de respostas envolve ativato dos mastocitos induzida pelo aldrge- 
no mediada por IgE e dos linfdcitos T, resultando em contrato da musculatura lisa, aumento da 
permeabilidade vascular e acumulo de eosindfilos e mastdeitos. 

Felizmente, a asma e uma doen^a leve a moderada na grande maioria dos pacientes e contro- 
livel com medicates. Pordm, 5% a 10% dos pacientes com asma apresentam doen<;a grave com 
diiiculdade de controle com as medicates tipicas, a exemplo dos corticosteroides, e represen- 
tam um subgrupo de pacientes que podem apresentar exacerbates mais graves com necessidade 
maior de hospitalizato. Nesses pacientes, o papel das doen<;as alergicas parece ser menor e sua 
fisiopatologia ainda e pobremente compreendida. 
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ACHADOS CUNICOS 


A asma 6 caracterizada por uma triade clinica composta por dispneia, opressao toracica e 
sibilAncia, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 90% dos pacientes. A dispneia re- 
latada por eles durante a exacerbate de asma e a de sensagao de incapaddade de conseguir fazer 
que o ar entre nas vias aereas. Tosse e outro sintoma comum acompanhando o quadro clinico. 

A histbria clinica pode identificar alguns achados que indiquem um maior risco de evolugao 
desfavordvel ou um episodio de exacerbagao da asma potencialmente mais grave (Tabela 1). 

O exame fisico e de grande importancia na avaliagao das exacerbates de asma. A present 
de sinais classicos de obstrugao, como sibilancia, foi bom preditor de obstrugao, mas a ausencia 
desses sinais pode ser enganadora. Torax com ausculta sem ruidos adventicios e diminuida auscul- 
ta do murmurio vesicular pode, por exemplo, ser preditor de insuficiencia respiratoria ocasionada 
por grave obstrugao ao fluxo aereo ou por pneumotbrax hipertensivo. O exame fisico na exacer¬ 
bagao e importante nao so para o diagnostico, mas tambem para avaliar a gravidade do episodio 
(Tabela 2). 

Confusao ou rebaixamento do nivel de consci£ncia e tbrax silencioso sao indicates 
de entubagao orotraqueal, sem aguardar a eficacia de outras medidas como a terapia ina- 
latoria. 


EXAMES COMPLEMENTARES 
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O diagnostico de asma no departamento de emergencia e clinico. Os exames complementa- 
res podem ajudar a classificar a gravidade da doen^a, sugerir complica^oes e fatores precipitantes 
associados. 

■ Radiografia de tbrax: nao necessita ser realizada rotineiramente, raramente modifica a tera- 
peutica e so deve ser solicitada se houver indicate (suspeita de pneumonia, pneumotorax, 
derrame pleural etc.), em casos com indicato de internato e de paciente sem melhora es- 
perada com o tratamento. 

■ Saturate* arterial de oxigenio: deve ser verificada em todos os pacientes e, se hipoxemia pre¬ 
sente, oxigenio suplementar deve ser prescrito para manter a SatO, > 93%. 

■ Gasometria arterial: deve ser colhida em pacientes com hipoventilato, desconforto respira- 
tbrio importante, VEF, ou pico de fluxo expiratorio (PFE) < 30% do predito. Os pacientes que 
apresentam P^CO, > 42 mmHg tern potencial de gravidade importante; P,C0 2 > 45 mmHg 


TABELA 1 Pacientes com alto risco para evoluto desfavoravel 

■ HistOria de intubagao ou de necessidade de UT1 (mais importante predrtor de evolugao desfavoravel) 

■ Histdria de exacerbagSo grave, cujo aparecimento b subito 

» Paciente com m3 percepgao dos sintomas (apresenta poucos sintomas apesar de ter um grave 
broncoespasmo) 

■ Rdpida piora clinica 

■ Uso de mais de 2 frascos de (3 2 -agonista/m&s 

• Acompanhamento ambulatorial inadequado 

■ Presenga de comorbidades (cardiovasculares ou DPOC) 

■ Hospitalizagao ou visita ao departamento de emerg§ncia no ultimo ano 

■ Doenga psiquibtrica associada 

• Uso de corticoide oral 








TABELA 2 Classificato da gravidade da exacerbasSo 


Achados 

Leve a moderada 

Grave 

Capacidade de falar 

Fa la f rases 

Fala palavras 

Posi<;ao corporal 

Prefere ficar sentado 

Incapaz de deitar 

Estado mental 

Nao estb agitado 

Agitado 

Musculatura acessbria 

N5o 

Uso de musculatura acessbria 

Frequbncia cardiaca 

Atb 120 bpm 

> 120 bpm 

Frequbncia respiratbria 

Atb 30 ipm 

FR > 30 ipm 

Sat0 2 % 

90% ou mais 

<90% 

Peak flow 

> 50% do predito 

s 50% do predito 

Exacerba;ao amea^adora a vida 

■ Sonolbncia 

■ ConfusSo 

■ Tbrax silencioso 


representa uma indica<;ao de interna<;ao hospitalar era unidade de terapia intensiva, pela gra¬ 
vidade associada. 

■ Hemograma: pode ser necessirio na suspeita de infec^ao bacteriana. 

■ Eletrblitos: sao indicados em casos com necessidade de interna^ao. Podem ajudar a moni- 
torar complicates da terapeutica, como a hipocalemia, que pode ocorrer quando ha uso 
constante de (3,-agonistas e altas doses de corticosteroides. 

■ Eletrocardiograma: pode ser util se houver antecedentes de doen^a cardiaca, doen<;a pulmo- 
nar obstrutiva cronica concomitante, entre outros. 

■ A realizable de prova de fun^ao pulmonar ou pelo menos a aferi^ao do pico de fluxo (peak 
flow) e de enorme beneficio na exacerba^ao de asma monitorados no servi^o de emergencia. 
A estimativa realizada por pararaetros clinicos da gravidade da obstru<;ao clinica pode ser 
equivocada. 
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diagnOstico diferencial 


O diagnbstico em geral b fdcil, especialmente quando ha uma histbria familiar ou pessoal po- 

sitiva de alergia. Situates que podem ser confundidas com asma sao: 

■ Obstru<;ao de vias abreas superiores: edema de laringe, tumor, corpo estranho etc. Ha presen- 
ba de estridor laringeo e dificilmente hd sibilos bilaterais. Entretanto, ocasionalmente, pode 
ser necessaria uma laringoscopia indireta ou broncoscopia. 

■ Disfun^ao de glote: hd um estreitamento de glote durante a inspira^ao e expira«;ao, produzin- 
do graves episbdios de obstru<;ao parcial de vias abreas. Pode ocorrer reten<;ao de C0 2 ; entre¬ 
tanto, nao costuma ocorrer hipoxemia (diferente da asma). O diagnbstico e confirmado pela 
visualiza^ao da glote durante um episbdio agudo. Caso o paciente esteja fora de um episbdio 
agudo, o encontro de glote normal nao exclui o diagnbstico. 

■ Doen^a endobronquica: pode se manifestar com paroxismos de tosse, dispneia e sibilos loca- 
lizados em um dos hemotorax. As causas sao: tumor, estenose ou corpo estranho. 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada: pode levar a sibilos bilaterais. Entretanto, na insufi¬ 
ciencia cardiaca costumam surgir: galope por B3, crepitates, escarro sanguinolento e outros 
sinais e sintomas que apontam para o cora<;ao como causa dos sibilos (“asma cardiaca”). 

■ Pneumonia eosinofilica: frequentemente associada com sintomas asmdticos. 
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■ Vasculites sistSmicas: especialmente a granulomatose eosinofilica com poliangiite (Churg- 
-Strauss) (vasculite, infiltrado intersticial e eosinofilia) pode levar a sibilos difusos. 

■ Tumor carcinoide, embolia pulmonar ou DPOC: podem se manifestar com sibilos recorrentes. 

■ Outros: pneumonias relacionadas a agentes qutmicos ou exposi^o a drogas (colinergicas ou 
inseticidas) podem ser confundidas com asma. 


TRATAMENTO 


■ ft,-AGONISTAS _ 

O uso de (3,-agonistas e a terapeutica imediata mais importante no manejo de broncoespas- 
mo no departamento de emergencia, e deve ser prescrito assim que o paciente chega a emergencia. 

£ importante ressaltar que o beneficio com o [3 2 -agonista inalatorio £ potencializado com o 
uso sequencial. Por isso, recomendam-se inala^oes a cada 15 ou 20 minutos, totalizando tres inala- 
cfdes na primeira hora da chegada ao departamento de emergencia. O (3,-agonista mais amplamen- 
te disponivel no Brasil e o fenoterol, embora seja o que mais causa eventos adversos; a dose £ de 10 
a 20 gotas diluidas em 3 a 5 mL de soro fisiologico. A preferencia, entretanto, e por salbutamol: 2,5 
a 5,0 mg (10 a 20 gotas) em nebuliza^ao com 3 a 5 mL de soro fisiologico. Estudos recentes sugerem 
que o levabulterol seja o (3,-agonista de escolha na emergencia. Ap6s as tres inala^oes na primeira 
hora, deve-se reavaliar e deixar a frequ£ncia de novas inala^oes de acordo com a reavalia^ao clini- 
ca. Se ha broncoespasmo ainda intenso, pode ser prescrito de 1/1 hora e aumentar o espa^amento 
ap6s. Caso seja empregada a bomba de uso pessoal com espa^ador, a dose recomendada e de 4 a 8 
jatos a cada 15-20 minutos na primeira hora. O formoterol, que £ um (3,-agonista de longa dura^ao 
mas que tambem tern a$ao curta, pode ser associado com beneficio na exacerba^ao de asma. 

Os eventos adversos sao dose-dependentes e induem: taquicardia, palpitates, ansiedade, 
hipocalemia e tremores. Raramente, podem ocorrer arritmias, dor toracica e isquemia miocardica. 

Uma outra forma de prescrito de (3,-agonistas e via parenteral (IM, SC ou IV). Nesse aspec- 
to, nenhum estudo demonstrou vantagem da forma parenteral quando comparada com a forma 
inalatoria. Ha disponiveis dois produtos: a terbutalina e o salbutamol (ambos com 500 pg/mL). 
Deve-se lembrar que o uso de (3,-agonista parenteral aumenta significativamente a incidencia de 
eventos adversos (acidose ldtica, hipocalemia e taquiarritmias), sem melhora em parametros clini- 
cos ou funcionais. Por isso, recomendamos considerar a terapia parenteral apenas em casos graves 
e com ausencia de resposta com a terapia inalatdria (o que e raro) ou em pacientes que acabam 
de chegar ao departamento de emergencia e apresentam broncoespasmo muito grave e ainda esta 
sendo preparada a solu^ao inalatdria. A dose IM ou SC 6 de 150 a 250 pg; pode-se repetir ap6s 15 
a 20 minutos (Algoritmo 1). 


■ anticolin£rgicos 


A combina^ao de anticolinergicos com os (3 2 -agonistas apresentou resultados positivos e ne¬ 
gatives em diferentes estudos clinicos. Entretanto, uma metanalise mostrou que, comparando sal¬ 
butamol versus salbutamol + ipratrdpio, a adi<;ao do ipratrdpio significativamente reduziu a taxa 
de admissao hospitalar. Nesse momento, conclui-se que: 

■ A adi^ao do brometo de ipratropio ao salbutamol (ou fenoterol) e recomendado nas exa- 
cerba^oes graves (ver Tabela 2). Nas exacerba<j6es leves a moderadas, o ipratropio pode ser 
considerado (em geral, acaba sendo usado tambem). 

■ A dose ideal de brometo de ipratropio no departamento de emergencia e de 5,0 mg (40 gotas) 
adicionada ao (3,-agonista. 







ALGORITMO 1 MANEJO DA EXACERBA^AO DE ASMA 



■ CORTICOSTEROIDES 


As evidencias para o uso de corticosteroides sistemicos na literatura sao abundantes e basea- 
das em muitos estudos controlados e randomizados. Os beneficios mostrados nos estudos foram 
resoluc;ao mais rapida da obstru^ao ao fluxo aereo e diminuic^ao da taxa de recidiva. O seu uso e 
recomendado na exacerba^ao, sendo iniciado assim que o paciente £ atendido e classificado quan- 
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to k gravidade do episddio (Tabela 2), preferencialmente, por via oral. £ de grande importdncia 
nao esquecer de prescrever a prednisona oral, por 5 a 7 dias, associada ao corticoide inalatdrio, no 
paciente que melhorou (resposta completa) e esta indo de alta da emergencia. 

Caracteristicas e doses dos corticoides sistemicos: 

■ Prednisona: dose inicial de 40 a 60 mg, via oral £ o corticoide de escolha na grande maioria 
dos pacientes com exacerba^ao de asma na emergencia. A absor^ao e rapida e a eficdcia e se- 
melhante ao uso de corticoide IV. Uso de corticoide parenteral deve ser indicado no paciente 
com nauseas, vomitos, diarreia, altera<;ao do TGI ou no paciente com exacerbaqao amea^ado- 
ra a vida (Tabela 2). Uso VO e mais simples, mais seguro, alem de ter o custo muito menor. Se 
o paciente necessita de interna^ao, sem que tenha sido intubado, a dose e de 40 a 60 mg, 1 x/ 
dia. No paciente de alta da emergencia, a dose e de 50 mg, 1 x/dia, por 5 a 7 dias. 

■ Metilprednisolona: dose de 40 a 60 mg, IV, de 12/12 h. £ a droga de escolha quando o uso IV 
& indicado. 

■ Hidrocortisona: dose inicial IV de 200 a 300 mg; manuten<;ao: 100 mg, IV, de 8/8 ou 6/6 h. 
Alem da posologia com doses mais frequentes, tern a desvantagem de ter um maior efeito 
mineralocorticoide, o que leva a a vida reten<jao de s6dio e fluidos. 

O corticoide inalatdrio deve ser prescrito ap6s a alta do paciente, associado 4 prednisona oral 
(50 mg, VO, por 5 a 7 dias). Em pacientes que ja utilizam corticoide inaiatorio, a dose pode ser 
aumentada. Os vdrios corticoides inalatdrios disponiveis, bem como suas apresenta^oes e doses, 
sao descritos na parte "Consulta Rapida", no inicio deste livro. Corticosteroide intramuscular pode 
ser utilizado para prevenir recorrencia em pacientes com ma aderencia. 
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■ METILXANTINAS 


As metilxantinas nao sao recomendadas rotineiramente nas primeiras horas de tratamento 
do broncoespasmo. Varios estudos mostraram que a medica^ao nao produz broncodilata^ao sig- 
nificativa alem daquela proporcionada por doses adequadas de (3,-agonistas inalatorios. O uso de 
aminofilina aumenta em tres vezes a chance de eventos adversos (palpitates, arritmias e vomitos). 

Alguns autores recomendam que, caso nao ocorra uma melhora satisfatoria com o trata¬ 
mento convencional, a aminofilina poderia ter papel benefico, embora nao baseado em evidencias 
solidas. Um estudo em crian<;a$ sugere efeito adicional em asma quase fatal. 

Nossa posi^ao e de nao recomendar o uso de aminofilina no servi^o de emergencia e sua 
prescrito deve ser restrita a casos selecionados. Quando usa-la, muito cuidado com os eventos 
adversos, sobretudo arritmias e convulsoes, e deve-se monitorizar os niveis tricos. 


■ SULFATO DE MAGNESIO 


Duas revisoes sistematicas (total de nove estudos) mostraram um efeito benefico no subgru- 
po de asmaticos mais graves; a adi^o de sulfato de magnesio diminuiu a necessidade de interna- 
to nesse subgrupo. Esse grupo foi definido pelas seguintes variaveis: 

■ VEF, < 30%. 

■ Falencia em responder k terapeutica inicial. 

■ Falencia em melhorar ap6s a 1* hora (VEF > 60%). 

As doses dos estudos foram de 1,2 a 2 g de magnesio IV durante 20 a 30 minutos. 
Globalmente, o magnesio nao diminuiu internaijao. 

No subgrupo de asma grave houve uma reduto significativa na taxa de interna^o: RR = 0,10 
(0,04-0,27); NNT = 8. 

Nao foi associado com eventos adversos significativos. 


Um estudo mostrou maior beneficio na nebuliza<;ao de salbutamol em solu^ao com magne- 
sio em compara^ao com soro fisiolbgico. 


■ oxigEnio 


O objetivo da suplementa<;ao de 0 2 6 manter a satura<;ao de oxig£nio maior ou igual a 93%, 
de preferencia com baixo fluxo. 


■ (-(ELIO 


O helio, por sua densidade diminuida em compara<;ao com a do ar, poderia diminuir a resis- 
tencia das vias a^reas. Entretanto, os estudos falharam em mostrar beneficio do heliox (combina- 
^ao de gases h£lio e oxigenio) no manejo de exacerba^ao de asma. 


■ ANTAGONISTAS DOS LEUCOTRIENOS 


Pouca evid£ncia de beneficio na exacerba<;ao de asma. Um estudo mostrou que pacientes 
que receberam 160 mg de zafirlucaste ficaram menos tempo na emergencia. No momento, nao 
podemos recomendar esse tratamento. 


■ INTIJBAgAO E VENTILA^AC? MECANICA _ 

Pacientes que chegam no departamento de emergencia com exacerba^ao com risco de morte, 
apresentando altera^ao do nivel de consciencia, bradicardia ou iminencia de parada cardiorres- 
piratoria devem ser submetidos a intuba^ao orotraqueal. Da mesma forma, durante a evolu^ao 
no departamento de emergencia, pode ser necessaria a intuba^ao, e esta devera ser baseada em 
parametros clinicos e, especialmente, antes que o paciente se encontre em situa^ao critica com 
risco de parada cardiorrespiratoria. Caso seja decidido pela intuba^ao, esse procedimento deve ser 
realizado de maneira rapida, pois a condi^ao cllnica do paciente pode se deteriorar rapidamente. 

A t^cnica correta e recomendada 6 a intuba^o de sequencia rapida, conforme descrita nas 
Tabclas 3,4, 5 e 6. 

TABELA 3 Intuba^ao de rapida sequencia 

■ Acesso venoso de grosso calibre, oximetro, monitor cardlaco e de PA. 

■ Material preparado: aspirador, laringoscdpio, tubo orotraqueal e cuff testado. 

■ Pr£-oxigenar (0 2 a 100%) por alguns minutos. 

■ Pr6-medicar com lidocalna para atenuar a hiper-reatividade relacionada £ laringoscopia + 
passagem do tubo; prescrever 3-4 min antes da IOT; dose de 1,5 mg/kg, IV, em 1-2 min. 

» Hipnbtico IV quetamina 6 a escolha; dose de 1,5 mg/kg; propofol 6 uma alternativa, pois 
tamb£m tern propriedades broncodilatadoras (1,5 mg/kg), mas deve ser evitado no paciente 
hipotenso; etomidato 6 aceitevel (0,3 mg/kg). 

■ Succinilcolina ou rocur6nio deve ser infundido em bolus, imediatamente ap6s o hipndtico; 
rapidamente, posicionar o paciente e passar o tubo cerca de 30-45 seg apds a succinilcolina ou 
45-60 seg ap6s o rocurdnio. 
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TABELA 4 Lidocama: prd-tratamento na IOT de sequdncia rdpida 


Varidveis 


Lidocama 


■ Dose 


■ 1,5 mg/kg - peso ideal* 


■ Infusao 


■ 1 a 2 min (50 mg/min) 


■ Infcio de agao 


■ 45 a 60 segundos 


■ Dura^ao 


■ 10 a 20 min 


*Peso ideal: (a) homem: altura (cm) - 

100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 


TABELA 5 Drogas hipndticas 



Droga 

Dose mg/kg 

Inicio de aqao (s) T1/2 (min) 

Dura^ac (min) 

Midazolam 

0,3 

60-90 7-15 

15-30 

Etomidato 

0,3 

15-45 2-4 

3-12 

Quetamina 

1,5 

30-45 11-17 

10-20 

Propofol 

1.5 

15-45 1-3 

5-10 

TABELA 6 Bloqueadores neuromusculares 

Droga 

Dose mg/kg 

Bloqueio NM para IOT (s) 

Duratao (min) 

Succinilcolina 

1,5 mg/kg 

30-45 

6-10 

Rocurfinio 

1 mg/kg 

45-60 

40-60 
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Obviamente nao ha estudos comparando uso precoce de ventila^ao mecanica com o trata- 
mento convencional em ataques agudos de asma. A experi£ncia demonstra que a ventila^ao me¬ 
canica e uma interven«^o salvadora de vidas e nao deve ser adiada quando indicada. Nao se pode 
esquecer de que o paciente com asma tern excelente prognostico e a intubacjao e temporaria. Ja 
uma parada cardiorrespiratdria £ muito mais grave e nao podemos deixar que ela aconte«;a. 

Ap6s a intuba^ao, o paciente pode ficar muito desconfortavel e dificultar a ventila^ao. Nesses 
casos, alem de seda<^ao adequada, pode ser necessario o bloqueio neuromuscular, seja por bolus 
periddicos, seja por infusao continua. O maior problema 6 a miopatia, que 6 potencializada por 
uso concomitante de corticoide. 

Quanto aos parametros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila^ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequ£ncia respiratdria (6 a 12/minuto), curto tempo inspiratd- 
rio e PEEP prdximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratdria, geralmente 
isso nao 6 problema. 

Quanto & ventila^ao nao invasiva, ainda hd necessidade de estudos prospectivos para validar 
seu uso, embora, considerando os resultados em doen^a pulmonar obstrutiva cronica, seja provd- 
vel que o uso seja benefico tambem em exacerbates de asma. 


■ OUTROS 


Antibioticoterapia para exacerbaqio de asma nao e recomendada. A grande maioria das exa¬ 
cerbates de causa infecciosa & de etiologia viral e nao existem evidencias na literature que indi- 
quem beneficio na evolu<;ao do paciente com antibioticoterapia. O uso sera indicado apenas se 
houver pneumonia, sinusite bacteriana aguda ou outre indicado especifica. 















Fisioterapia respiratdria: sem beneficios comprovados na exacerba^ao. Uma exce^ao £ a pre¬ 
sent de grande quantidade de secre^ao; a fisioterapia, nesse caso, poderd contribuir na elimina^ao 
da secre^ao. 

O uso de mucoliticos pode piorar a tosse e o broncoespasmo, principalmente a forma inala- 
toria, e, portanto, nao 6 recomendado. 

Sedativos: o uso de benzodiazepinicos, sedativos e hipndticos e potencialmente perigoso e 
pode levar o paciente a apneia (exceto quando ha necessidade de intuba^ao orotraqueal). 

■ Em media, 10% a 20% dos pacientes com exacerba^io de asma que procuram o departamen- 
to de emergencia necessitam de hospitaliza^ao. Desses, menos de 10% recebem ventila^ao 
mecanica. Uma previa necessidade de ventila^ao mecanica em um asmatico aumenta em 
dezenove vezes a chance de necessitar novamente de intuba^ao orotraqueal durante uma 
exacerba<;ao. 

■ Antibioticoterapia nao esta recomendada de rotina. 
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Exacerba^ao da 
45 Doenga Pulmonar 
Obstrutiva Cronica 


HERLON SARAIVA MARTINS 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Exacerba^ao da DPOC e frequente em departamento de emergencia, com mortalidade 
hospitalar de 11% e taxa de nova hospitaliza^ao em seis meses de 50%. 

■ Critirios para defini^ao de uma exacerba^ao: piora da dispneia e/ou aumento do volume 
do escarro ou escarro que se toma purulento (Algoritmo 1). 

■ Radiografia de t6rax csta indicada: em 16% a 21% dos pacientes hd mudan^a na conduta. 

■ Oxig£nio suplementar estd indicado, em baixo fluxo (1 a 3 litros/minuto), e deve-se manter 
a satura^ao de oxigenio entre 90% e 92%. Cuidado com hipercapnia e acidose respiratbria. 

■ A terapia de escolha consiste em inala^oes com anticolinergicos, (3,-agonistas e o uso de 
corticosteroides sist£micos. Antibioticoterapia deve ser prescrita para exacerba^o mode- 
rada a grave (Algoritmo 1). 

■ Ventila^ao nao invasiva deve ser iniciada precocemente em pacientes graves. 

■ S£rios eventos adversos, ao lado de limitada evidSncia da sua eficacia, limitam a indicado 
de raetilxantinas no tratamento da DPOC agudizada. 

■ Nao se esquecer de indicar vacina^ao para pneumococo e influenza-virus na ocasiao da 
alta hospitalar. 

■ A ventila^ao nao invasiva diminui a mortalidade e facilita o desmame da ventila^ao inva¬ 
siva no paciente com DPOC. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


A doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) £ caracterizada por um desenvolvimento 
progressive de limita^ao ao fluxo a£reo, que nao £ totalmente reversivel. A limita^ao a esse fluxo 6 
geralmente progressiva e esta associada a uma resposta inflamatoria anormal dos pulmoes a parti- 
culas ou gases nocivos. Essa defini^ao especifica que outras doen^as com limita^ao ao fluxo aereo 
nao estao incluidas, como bronquiectasias, fibrose cistica ou asma. A DPOC e definida como uma 
redu^ao no volume expiratorio for^ado de 1° segundo (VEF,) < 80% do predito apos uso de bron- 
codilatador ou uma rela^ao do VEF [ sobre a capacidade vital for^ada (CVF) < 70%. Importante: a 
obstru^o ao fluxo aereo nao e totalmente reversivel, o que a diferencia da asma bronquica. 


769 





PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


770 


No mundo, a DPOC acomete mais de dnquenta milhoes de pessoas, e no Brasil estima-se 
que haja mais de sete milhoes de pessoas acometidas, com 175 mil intema<;6es em 2007. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As caracteristicas fisiopatologicas sao: 

■ Enfisema: permanente e anormal aumento dos espa«;os aereos, distalmente aos bronquiolos 
terminals, acompanhado de destrui<;ao de suas paredes, sem fibrose importante. 

■ Bronquite cronica: tosse produtiva por mais de tres meses, durante dois anos consecutivos. A 
tosse ocorre por hipersecrei^ao de muco, nao necessariamente com obstru^ao ao fluxo aereo. 
Um mesmo paciente frequentemente apresenta os dois processos patologicos, com predomi- 

nsincia de um deles, por isso o termo DPOC e mais adequado. 

Os pacientes com DPOC em sua maioria, sao identificados pela present de um anormal VEF |t 
usualmente na quinta decada de vida. Geralmente, VEF, menor que 40% do predito implica dispneia 
aos pequenos csfor^os, e menor que 25% implica dispneia em repouso, rcten^ao de C0 2 e cor pulmonale. 
Al£m da diminui^ao do VEF lt outras altera<;6es sao: 

■ Aumento do volume residual e da capacidade residual funcional. 

■ Progressiva disfunqio diafragmatica por retifica<;ao da cupula, o que pode levar a desvanta- 
gem mecinica na ventila^ao. 

■ Aumento da capacidade pulmonar total e, frequentemente, redu<;ao da capacidade vital. 

■ Vasoconstri^ao arterial pulmonar por hipoxemia, com aumento na pressao da arteria pulmo¬ 
nar (PAP). O endotelio de pacientes com DPOC tern diminui<;ao da sintese de 6xido nitrico 
(deficiencia da NO sintase). 

■ Hipoxia, junto com hipercapnia, ocasiona o aumento dos niveis de catecolaminas, renina e 
aldosterona, o que pode levar 4 reten<;ao de sal e dgua. 

■ Hipoxia, aumento do trabalho respiratorio e niveis aumentados de citocinas e TNF-a podem 
levar 4 perda de peso (caquexia). 

O tabagismo (ativo e passivo), de longe, e o maior responsavel pela DPOC. Outros fatores 
envolvidos sao: 

■ Inala^ao de particulas ambientais: dioxido de enxofre, quimicos ocupacionais como o cad- 
mio e particulas associadas ao cozimento em locais fechados. 

■ Gen£ticos: o melhor documentado 6 a deficiencia de al-antitripsina. 

■ Hiper-responsividade das vias adreas, principalmente relacionada 4 exposi^ao a fuma<ja do 
tabaco e outros insultos ambientais. 


■ PROCESSO INFLAMATbRIO DURANTE A EXACERBA^AO AGUDA _ 

A exacerba<^ao e definida como um aumento nos sintomas e piora da fun^ao pulmonar, e 
caracteriza-se por uma piora da dispneia e aumento da produ<;ao de escarro e/ou mudan^a na 
caracteristica do escarro (torna-se purulento). £ causa comum de interna^ao, e, aparentemente, 
infec<;6es tern um papel central. 

O GOLD (Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease) utiliza tres criterios cardinais 
para dassificar a exacerba^ao de DPOC: piora da dispneia, aumento da produ<;ao de escarro e es¬ 
carro que se torna purulento. Alem disso, a exacerba^ao pode ser classificada em: 

■ Exacerba^ao leve: um dos criterios cardinais mais um achado adicional (infec^ao de vias ae- 
reas superiores, febre sem causa aparente, sibilos, aumento da tosse, aumento na frequencia 
respiratoria ou frequencia cardiaca em mais de 20% daquela de base). 

■ Exacerba^ao moderada: presen^a de dois dos tres criterios cardinais. 

■ Exacerba^ao grave: presen<;a dos tr£s criterios cardinais. 





Outros sintomas indicatives de exacerba^o incluem febre sent causa aparente, aumento na 
sibilancia ou tosse, aumento de 20% da frequencia respiratbria habitual. 

O papel das infec<joes bacterianas como o principal fator etiologico das exacerbates da 
DPOC ainda £ controverso. Sabe-se que a aquisi^ao de novas cepas de pneumococo, hembfilos ou 
moraxella pode estar associada a maior chance de exacerbate da DPOC. Entretanto, parte das 
exacerbates se deve a infec^oes virais (ate 50% dos pacientes) ou fatores ambientais (polui^ao e 
altera^oes de temperatura). 


ACHADOS CUNICOS 


A historia e o exame fisico tern baixa sensibilidade. Em formas leves a moderadas de DPOC, 
o exame fisico pode ser absolutamente normal. 

Alguns achados que apontam para uma doen<;a pulmonar sao: 

■ Sibilos, expira^ao for^ada, diminui^ao do murmurio vesicular (MV), aumento do diametro AP 
do tbrax, taquipneia, taquicardia, roncos difusos, crepitates, bulhas cardiacas abafadas. 

■ Achados de hipertensao pulmonar, como edema de membros inferiores, hepatomegalia dolo¬ 
rosa, bulha pulmonar (P2) hiperfon£tica e palpdvel, sopro de insuficiencia tricuspide. 

■ Presen^a do sinal de Kussmaul (ingurgitamento das veias do pescot com inspira<;ao). 

■ Cianose e pletora podem surgir mais tardiamente. 

■ Baqueteamento digital: nao constitui sinal de DPOC; se presente, pode indicar doen<;as asso- 
ciadas (cancer de pulmao, abscesso pulmonar etc.). 

Alguns achados sao sugestivos de gravidade da exacerbate e s5o expheitados na Tabela 1. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Radiografia de torax: pode ser normal em formas leves de DPOC e pode revelar diagnostics 
associados ou diferenciais (cancer, pneumonia, aumento de mediastino etc.). Zonas de enfise- 
ma, especialmente em lobos superiores, podem surgir em doent mais avantda. Na deficien- 
cia de al-AT essas zonas de enfisema predominam em lobos inferiores. Deve ser considerada 
em todos os pacientes com exacerba^ao e pode modificar a conduta em 20-25% dos pacientes. 

■ Eletrocardiograma: pode mostrar sinais de hipertensao pulmonar, arritmias ou isquemia. 

■ Tomografia computadorizada de tbrax: tem maior sensibilidade e especificidade, mas rara- 
mente £ necessdria. Ela tem especial utilidadc para diagnbstico difercncial com outras doen- 
9 as, no diagnbstico de bronquiectasias e para avalia^ao de grandes bolhas. 

■ A gasometria arterial £ indicada em pacientes com DPOC que necessitam de internato, es¬ 
pecialmente quando a saturate de oxig£nio £ menor que 90%. 

a Pa0 2 < 60 mmHg e/ou P,C0 2 > 50 mmHg: indicam insuficiencia respiratbria. 
u Pa0 2 < 50 mmHg, P,C0 2 > 70 mmHg e pH < 7,3 indicam episddio muito grave e amea- 
9 'ador 4 vida. 

■ Provas de fun«;ao pulmonar: sao uteis no diagnbstico da DPOC leve a moderada e para avaliar a 
gravidade e a reversibilidade da DPOC. Um VEF, normal exclui o diagnbstico. Entretanto, o va- 


TABELA 1 Achados sugestivos de gravidade na exacerba^o de DPOC 


■ Uso de musculatura acessbria 

■ Instabilidade hemodin3mica 

■ Movimentos paradoxais de parede torbdea 

■ Alterato do estado mental 

■ Cianose central ou de aparecimento recente 

■ Uso pr£vio de ventilagao metnica 

■ Present de edema perifbrico 
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lor da espirometria no departamento de emerg^ncia e ruim por sua dificuldade de realiza^ao em 
padentes dispneicos. A classificaqio da DPOC € feita de acordo com a espirometria (Tabela 2). 

■ Niveis sericos de al-AT: indicados em pacientes com DPOC com menos de cinquenta anos 
de idade, forte histdria familiar de DPOC, doen<fa predominantemente em bases pulmonares 
e ausencia de tabagismo (ativo e passivo). 

■ Outros exames complementares: indicados em situates especificas e podem mostrar alte- 
ra^oes adicionais, como policitemia (hemograma), disturbios eletroliticos (hiponatremia, hi- 
pocalemia) ou hiperglicemia. Podem tambem ajudar nos diagndsticos diferenciais, como tro- 
poninas (infarto), D-dimero/duplex e TC helicoidal (embolia pulmonar). Um estudo recente 
sugere que embolia pulmonar possa estar presente em ate 20% dos casos. A procalcitonina 
pode auxiliar o diagnostico de exacerba^ao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


O diagndstico diferencial 6 amplo c pode incluir: pneumonia, insuficiPncia cardiaca, arrit- 
mias, pneumotdrax, derrame pleural, embolia pulmonar, cancer de pulmao, tuberculose, bron- 
quiectasias, bronquiolite obliterante e panbronquiolite difusa. 

DPOC deve sempre entrar no diagnostico diferencial de pacientes com dispneia no depar¬ 
tamento de emergdncia, especialmente se houver fatores de risco associados (p. ex., tabagismo). 

■ Asma: 

u Inicio na in fane ia; historia familiar positiva para asma. 
o Sintomas variaveis dia a dia, com predominio notumo. 
o Podem estar presentes doen<;as alergicas (eczema, rinite etc.), 
a Obstru^ao reversivel de vias aereas. 

■ InsuficiSncia cardiaca; 

a Crepitates em bases pulmonares. 

a Radiografia de torax com aumento de area cardiaca e edema pulmonar. 
a Espirometria mostra disturbio restritivo (e nao obstrutivo). 

■ Bronquiectasias; 

a Grandes volumes de escarro purulento, comumente associados a infec<;ao bacteriana. 
a Crepitates grosseiras k ausculta pulmonar. 
a Presen^a de baqueteamento digital, 
a Radiografia ou tomografia podem confirmar o diagnPstico. 

■ Bronquiolite obliterante: 

a Acomete individuos mais jovens, nao fumantes. 

a Pode haver historia previa de artrite reumatoide ou exposi<;ao ao tabaco. 
a Tomografia durante a expira^ao mostra dreas hipodensas. 


TABELA 2 Classificato ambulatorial da DPOC conforme o GOLD (pacientes estdveis) 


Classificato 

Espirometria 11 

1 - Leve 

VEF/CVF < 70% e VEF, 3> 80%. 

II - Moderada 

VEF/CVF < 70% e VEF, 3= 50% e < 80%. 

III - Grave 

VEF/CVF < 70% e VEF, 3= 30% e < 50%. 

IV - Muito grave 

VEF/CVF < 70% e VEF, < 30% ou um VEF, < 50% + fal&ncia respiratdria crpnica*. 


1 VEF,: volume expiratorio for^ado de 1 fl segundo; CVF: capacidade vital for^ada. 

* Definite de falencia respiratdria cronica: Pa0 2 < 60 mmHg e/ou PaC0 2 > 50 mmHg, com o 
paciente respirando em ar ambiente, no nivel do mar. 






■ Panbronquiolite difusa: 

a Acomete mais homens, nao tabagistas e orientals, 
a Quase todos tem sinusite cronica. 

a Tomografia de cortes finos mostra hiperinsufla^ao e opacidades nodulares centrilobula- 
res pequenas e difusas. 


TRATAMENTO 


Os principios do tratamento da exacerba^ao sao (Algoritmo 1): 

■ Corrigir a hipoxemia. 

■ Broncodilatadores. 

■ Corticosteroides. 

■ Antibidticos. 

■ Corrigir disturbios associados (volemia, eletrdlitos, hiperglicemia) e tratar comorbidades. 

■ Suportc ventilatorio. 


■ BRONCODILATADORES 


Geralmente, ha pouca melhora espirometrica (VEF, < 15%), mas com melhora importante da 
dispneia. A associate do (3,-adrenergico com o anticolinergico & melhor do que ambos isoladamente. 

Salbutamol ou fenoterol: 10 a 20 gotas (2,5 a 5 mg) diluidas em 3 a 5 mL de soro fisiologico; 
realizar tres inala^oes a cada 15-20 minutos ou mesmo continuas, se o paciente apresenta-se muito 
grave. Depois, aumentar o intervalo entre as doses (cada 1/1 hora, 2/2 horas, e assim sucessiva- 
mente, de acordo com a melhora clinica). Recentemente tem sido observado que o uso de 10 gotas 
de fenoterol tem a mesma eficacia que 20 gotas e menos eventos adversos. O uso de salbutamol 
(4 puffs) em bomba com espa^ador e uma alternativa aceitavel. 

Brometo de ipratrbpio: adicionar 20 a 40 gotas ao p,-adrenergico. 

O GOLD recomenda usar de inicio apenas o p,-adrenergico e, se houver pouca resposta, asso- 
ciar o ipratropio. Em pacientes mais graves, recomenda-se usar os dois em conjunto desde o inicio. 

Estudos comparando o P,-adrenergico e o ipratrdpio como droga inicial nao mostraram di- 
feren^as. 

Apesar de muito usado, nao hi nenhuma vantagem do 3,-adrenergico parenteral versus o 
inalatorio. 
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■ ANTIBI6TICO 


Ainda 6 uma area de significativa controversia. Os estudos sao conflitantes. £ interessante ob- 
servar que parte dessas exacerbates nao tem como causa uma infect® bacteriana, e mesmo escar- 
ro purulento nao implica necessariamente em infec<;ao bacteriana. 

Metanalise de estudos controlados mostrou melhora pequena, mas estatisticamente signifi¬ 
cativa, no grupo que usou antibiotico; melhora em prognosticos clinicos e fun<;ao pulmonar. Um 
estudo de coorte de 2013 com 53 mil pacientes sugere que as exacerbates tdm um beneficio pe- 
queno, mas significativo em rela<;ao 4 mortalidade. Os antibioticos beneficos foram: cotrimoxazol, 
amoxicilina e doxiciclina. 

O objetivo £ usar antibiotico com espectro para moraxella, pneumococo e hemdfilos. No Bra¬ 
sil, o pneumococo tem alta resistencia a cotrimoxazol e a doxiciclina, e os hemofilos tem grande 
resistencia a amoxicilina. Ha varios trabalhos com azitromicina, claritromicina, amoxicilina-cla- 
vulonato e com as varias novas quinolonas respiratorias. 


Capitulo 45 ■ Exacerbagao da doenqa pulmonar obstrutiva cronica 








PARTE IV ■ Emerg§ncias envolvendo sistemas espedficos 


ALGORITMO 1 ABORDAGEM INICIAL DA DPOC NO DEPARTAMENTO DE EMERG^NCIA* 


774 



• Em qualquer momento do tratamento, deve-se considerar: 

• monitorizar fluidos e eletrblitos; 

• considerar profilaxia de trombose venosa; 

• tratar comorbidades e/ou fatores precipitantes (se presentes): 
insufici§ncia cardiaca, diabetes, pneumonia, arritmias, pneumotbrax etc.; 

• acompanhar de perto a evolugao do doente. 































































A azitromicina pode ser usada em pacientes com mais de duas exacerbates ao dia, desde que 
nao apresentem taquicardias ao repouso, aumento do intervalo QT e risco cardiovascular aumentado. 

O uso de antibioticos e recomendado em exacerbates moderadas ou graves com pelo menos duas 
das manifestates cardinais (piora da dispneia, aumento da expectorato e purulSncia do expectorado). 
Um esquema possivel de antibioticoterapia seria o seguinte: 

■ Pacientes de baixo risco: considerar amoxacilina ou macrolideo. Fora do Brasil, a amoxacilina 
estd sendo paulatinamente abandonada. 

■ Exacerbates com fatores de risco associados, como DPOC GOLD III ou IV, comorbidades 
ou tr£s ou mais exacerbates anuais: considerar amoxacilina/clavulonato. 

■ Pacientes em ventilato mecanica ou fatores de risco para infecto por Pseudomonas: fluor- 
quinolonas respiratorias sao a droga de escolha. 

A durato da antibioticoterapia e de 5 a 10 dias, e um estudo sugeriu que a ofloxacina diminuiu 
a mortalidade em pacientes que necessitaram de ventilato invasiva. Um outro estudo, de 2012, su- 
gere que antibidticos podem ser usados ainda em exacerbate leve. 


■ OXIGENIO 


Pacientes com exacerbato da DPOC e saturate de oxigdnio menor que 90% devem receber 
oxigenio em baixo fluxo (1 a 3 litros). 

Especialmente em DPOC grave ou muito grave (GOLD III e IV), ha risco de piora da aci- 
dose respiratoria e da hipercapnia com o uso de oxigenio em altos fluxos. £ importante lembrar 
que esses pacientes mais graves “convivem adequadamente” com hipoxia. Por isso, nao hi neces- 
sidade de manter a saturate de oxigenio desses pacientes em niveis maiores que 95%. O objetivo 
recomendado e manter saturate de oxigenio entre 88-92%. Aumentar ainda mais a saturato nao 
trara beneficio adicional. Portanto, evite colocar mascara de oxigSnio em alto fluxo (8-10 litros/ 
minuto) no paciente com DPOC grave. 

O mecanismo da acidose e da hipercapnia induzidas pelo oxigenio e multifatorial e inclui: 

■ Reduto no drive respiratorio por corre<;ao da hipoxemia (embora a maioria dos estudos 
conteste essa afirmato). 

■ Aumento do desequilibrio ventilato-perfusao. 

■ Aumento do espa^o morto. 

Recomenda-se colher uma gasometria arterial 30 minutos a 1 hora ap6s inicio de oxigenio 
em pacientes com DPOC avan^ado (GOLD III e IV). 


■ CORTICOSTEROIDES 


O uso de corticosteroide sistemico estd indicado na exacerbate da DPOC. Entretanto, nao 
deve ser usado cronicamente, pois alem de nenhum beneficio documentado, ha grande chance de 
complicates com essa medicato. 

Hd boas e convincentes evidencias confirmando a efetividade do corticosteroide sistemico no 
manejo da DPOC agudizada. O que se pode concluir dos estudos: 

■ Regime de corticosteroide durante oito semanas nao i melhor que duas semanas. 

■ Corticosteroides diminuem o numero de dias de interna^ao e reduzem as taxas de recidiva 
precoce da exacerbato. 

■ Tanto os pacientes internados quanto os que terao alta hospitalar se beneficiam de corticos¬ 
teroide sistemico. 

■ Nao ha necessidade do uso de doses altas de corticosteroides. 

■ A via oral 6 a de escolha: 40 a 60 mg de prednisona ao dia, durante 5 a 7 dias. Pode-se pres- 
crever um regime com doses decrescentes, apesar de ser controverso. O estudo REDUCE 
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demonstrou que o uso de corticosteroide por 5 dias foi tao eficaz quanto por 14 dias; assim, 
os corticosteroides devem ser usados por 5 a 7 dias. Um estudo demonstrou que o uso de 
corticoides por 5 dias teve o mesmo beneficio que o uso por 14 dias. 

■ Pacientes graves: via intravenosa £ de escolha: 

a Metilprednisolona: 40 a 60 mg IV de 6/6 horas por tr£s dias. Depois, passar para via oral, 
se possivel, nas doses ja mencionadas. 


■ VENTILA^AO NA O INVASIVA _ 

A ventilate nao invasiva constitui a modalidade terapeutica de maior impacto no tratamen- 
to da DPOC grave no departamento de emergencia nos ultimos anos, e deve ser indicada preco- 
cemente em pacientes graves. 

Consiste em fomecer um suporte respiratorio mecanico ao paciente, sem a necessidade de 
intuba<;ao orotraqueal ou traqueostomia. Esse suporte pode ser apenas uma pressao expiratbria 
final continua (um PEEP), ou melhor ainda, um suporte na inspira^ao (IPAP) + uma pressao po- 
sitiva na expira^ao (EPAP). As principals indicates e contraindicates sao descritas na Tabela 3. 
Os principals beneficios sao: 

■ Reduto de 48% a 59% na mortalidade: NNT = 8. 

■ Redu<;ao de 58% a 59% na necessidade de intuba^ao orotraqueal: NNT = 5. 

■ Reduto do numero de dias de interna^ao hospitalar: -3,24 dias. 

Em pacientes em desmame de ventilate metnica, a ventilate nao invasiva reduziu o numero 
de dias em ventilato invasiva e complicates como pneumonia e sepse. 

■ INTUBA^AO OROTRAQUEAL E VENTILATO MECANICA _ 

Pacientes que chegam ao departamento de emergSncia com alterato do nivel de cons¬ 
cience, bradicardia ou imintcia de parada cardiorrespiratbria devem ser submetidos a 
intubate orotraqueal imediata (Tabela 4). Da mesma forma, durante a evoluto no de¬ 
partamento de emergencia, pode ser necessaria a intubato, e esta devera ser baseada em 
parametros clinicos e, especialmente, antes que o paciente se encontre em situa^ao critica 
com risco de parada cardiorrespiratbria. Caso decidido pela intubato, esse procedimento 
deve ser realizado de maneira rdpida, pois a condi^ao clinica do paciente pode se deteriorar 


TABELA 3 Indicates e contraindicates de ventilate nao invasiva durante a exacer¬ 
bate da DPOC 


Indicates 


■ Insuficibncia respiratbria (dispneia que nao melhora ou piora, mesmo com o tratamento habitual). 

■ Uso de musculatura acessbria e movimento abdominal paradoxal. 

■ Moderada a grave acidose (pH < 7,35) e hipercapnia (PaC0 2 > 45 mmHg). 

■ Frequbncia respiratbria > 25 irpm. 


Contraindicates 


■ Parada respiratbria. 

• Instabilidade hemodinSmica (hipotensao, infarto do miocArdio e arritmias graves). 

■ Incapacidade de proteger as vias abreas: vbmitos, rebaixamento do nfvel de conscibncia, 
agitato psicomotora. 

■ Secreto excessiva de vias abreas com risco de aspirato. 












rapidamente. A ventila^o metnica 6 uma interven<;ao salvadora de vidas e nao deve ser 
adiada quando indicada. 

Apds a intubac^ao, o paciente pode hear muito desconfortavel e dificultar a ventilate. Nesses 
casos, alem de seda<;ao adequada, pode ser necessdrio o bloqueio neuromuscular, seja por bolus 
periddicos, seja por infusao continua. O maior problema 6 a miopatia, que 6 potencializada por 
uso concomitante de corticoide. 

Quanto aos parimetros do respirador, recomenda-se usar o modo ventila^ao controlada, 
com baixo volume corrente, baixa frequencia respiratoria (6 a 12/minuto), curto tempo inspiratd- 
rio e PEEP proximo ao do auto-PEEP (80%). Mesmo que ocorra acidose respiratoria, geralmente 
isso nao e problema. 


■ MODALIDADES TERAPEUTICAS SEM EFICACIA COMPROVADA 


■ Mucoliticos: o papel de agentes mucoliticos na exacerba^ao da DPOC e limitado e nao 
estd indicado. 

■ Metilxantinas: apesar do uso disseminado de metilxantinas, nao ha evidencia que suporte o 
seu uso na exacerbate da DPOC. Metilxantinas nao melhoram significativamente o VEF,, e 
podem causar graves eventos adversos (aumentam cm trds a quatro vezes o risco de eventos 
adversos, especialmente taquicardia, arritmias e vdmitos). Metilxantinas nao devem ser usa- 
das em exacerbates da DPOC. 

■ Fisioterapia respiratoria: nao hd evidfincias comprovando que a fisioterapia respiratoria de 
rotina, durante a exacerba^ao, seja benefica. 

■ INTERNACAO HOSP1TALAR _ 

■ Indicates de internato hospitalar e internal em unidade de terapia intensiva estao des- 
critas nas Tabelas 5 e 6. 

■ ALTA HOSPITALAR 


■ Necessidade de inala to de 4/4 horas ou mais espa^ada. 

■ Capaz de andar, comer e dormir sem dispneia significativa. 

■ Estdvel por no minimo 12 a 24 horas (sintomas e oximetria). 

■ Comorbidades, se presentes, estdveis e controladas. 

■ Compreende a prescrito e e capaz de segui-la. 

■ Suporte social e domicil iar adequados. 


TABELA 4 Considere intubate orotraqueal no caso de: 

■ Grave dispneia com uso de musculatura acessdria e movimento abdominal paradoxal. 

■ Frequencia respirat6ria > 35 mmHg. 

■ Hipoxemia amea<;adora d vida: PaOj < 40 mmHg ou PaO/Fi0 2 < 200. 

■ Acidose grave (pH < 7,25) e hipercapnia PaC0 2 > 60 mmHg. 

• Parada respiratdria ou complicates cardiovasculares (instabilidade hemodinamica). 

■ ConfusSo, sonoiencia. 

» FalSncia da ventilagSo nSo invasiva. 

■ Outras complicates: sepse, embolia pulmonar, pneumonia etc. 


Capitulo 45 ■ Exacerbagao da doenqa pulmonar obstrutiva cronica 
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TABELA 5 Internagao hospitalar 

■ Dispneia intensa, especialmente em repouso. ■ Comorbidades graves e n3o controladas. 

■ DPOC de base avangada. ■ Arritmias de inlcio recente. 

■ Novos sinais ao exame flsico: cianose ou ■ Idade avangada. 

cor pulmonale. 

■ FalSncia em responder rapidamente 3s medicagdes. ■ Suporte domiciliar inadequado. 


TABELA 6 Internagao em unidade de terapia intensiva 

• Rebaixamento do nlvel de conscidncia. 

■ Grave dispneia, com pouca resposta ao tratamento padrSo. 

■ Hipoxemia grave e persistente (Pa0 2 < 40 mmHg) ou que piora apesar do tratamento adequado. 

■ Hipercapnia grave e persistente (PaC0 2 > 60 mmHg) ou que piora com o tratamento adequado. 

• Acidose respiratdria grave (pH < 7,25) ou que piora com o tratamento adequado. 
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Pneumonia Adquirida 
na Comunidade 
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RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Uso dc antibiotico antes de quatro horas da chegada ao DE diminui a mortalidade. 

■ Colher hemoculturas em pacientes intemados estd associado & redu<;ao da mortalidade. 

■ Nao mais classificar pneumonia atipica versus pneumonia tipica. Nem pelo quadro clinico 
nem radiologico pode-se garantir o germe. Entretanto, o termo germe atipico pode ser 
usado para denominar Legionella , Chlamydophilia pneumoniae e Mycoplasma. 

■ Os estudos demonstram que germe atipico e causa ffequente de pneumonia comunitiria; 
quanto mais se procura, maior e a incid^ncia. Alem disso, ele pode coinfectar com outros 
germes, e alguns estudos indicam que essa associa^ao esta relacionada a pior progndstico. 
Germe atipico pode causar pneumonia grave, inclusive fatal. Dos pacientes com pneumo¬ 
nia grave, fatal, os germes mais frequentes sao: pneumococo e Legionella. 

■ Alguns pacientes que procuram o departamento de emergencia podem ter indica<;ao de 
vacina^ao e o medico emergencista ja deve encaminha-los a unidade de saude (Tabela 18). 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


De acordo com dados do SUS, pneumonia adquirida na comunidade (PAC) foi a quinta cau¬ 
sa de mortalidade entre adultos (30.034 6bitos em 2001), excluindo-se mortalidade por causas 
externas. Dados adicionais sao mostrados na Tabela 1. Dados do ano de 2007 mostram um perfil 
semelhante, embora com um mimero menor de internals (733.209). Em estatisticas mundiais, a 
pneumonia 6 a maior causa de morte por doen^a infecciosa. 

A mortalidade da PAC varia de menos de 1% para casos ambulatoriais, 12% para casos que 
necessitam de interna^ao, e pode chegar a 40% nos casos que necessitam de UTI. 

A incidencia de PAC 6 crescente no mundo e, em parte, deve-se ao aumento de alguns fatores: 

■ Idade crescente da popula^ao. 

■ Aumento de comorbidades: DPOC, doen<;as cerebrovasculares, doen^a cardiovascular, neo¬ 
plasias, diabetes, doen<;a renal, doen^a hepatica, entre outras. 

fi importante que cada local, cada hospital, cada cidade ou cada Estado conhe^a o seu perfil 
local, tanto de etiologia quanto do perfil de resist£ncia. 
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TABELA 1 Dados do ano de 2003 - 

DATASUS 

Brasil I 

■ Numero de internals 

783.480 internagdes 

■ Gastos totais em reais 

309.680.809,00 

■ Tempo m£dio de internagSo 

5,2 dias 

■ Custo por internagSo (reais) 

395,26 


Pacientes portadores de pneumonia que estiveram hospitalizados por dois ou mais dias nos 
ultimos tres meses, provenientes de asilos ou de casas de saude; aqueles que receberam antibioticos 
por via endovenosa, quimioterapia, ou tratamento de escaras no ultimo mes; ou que estejam em 
tratamento em dinicas de dialise, devem ser considerados como apresentando pneumonia noso¬ 
comial ou pneumonia associada aos cuidados da saude, que tem abordagem diferente. 


ETIOLOGIA 


Infelizmente, em at£ 50% dos pacientes com PAC nao se consegue saber qual germe causou a 

pneumonia. Dos varios estudos disponiveis, incluindo estudos brasileiros, conclui-se: 

■ Pneumococo 6 o germe mais frequentemente isolado (30-45%), & a causa principal de pneu¬ 
monia comunitdria, em todas as idades, e em pacientes de todas as faixas de risco. 

■ Estudos tem mostrado que em pacientes nos quais uma etiologia e desconhecida (com os me- 
todos habituais de investigate: escarro, culturas), uma investiga^ao adicional (PCR, biopsia) 
mostra que pneumococo tambim 6 o mais frequente. 

O segundo germe, em frequencia, dependent dos metodos diagnostics usados, das caracteris- 

ticas do paciente (Tabelas 2,3 e 4) e das variagoes sazonais. De maneira geral, pode-se afirmar que: 

■ Quanto mais se procura um germe atipico (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophilia pneu¬ 
moniae e Legionella pneumophila), maior a chance de ele ser encontrado. 

■ Os germes atipicos causam pneumonia em todas as idades e em todas as comorbidades. A maioria 
dos consensos recentes recomenda tratar um germe atipico em pacientes com pneumonia comu- 
nitaria. Alem disso, o termo pneumonia atipica nao deve mais ser usado, pois nem pelo quadro 
clinico nem pelo quadro radiologico se pode dizer com certcza qual 6 o germe. 

■ Estudos t£m mostrado que at£ 25% dos pacientes podem ter infeegoes mistas, como pneumo¬ 
coco + germe atipico, e que essas infeegoes mistas podem ter um pior progndstico. 


■ RISCO DE BACILOS GRAM-NEGATIVOS E PSEUDOMONAS 


Pneumococo, germes atipicos e virus representam a grande maioria dos germes isolados em 
PAC. Entretanto, alguns pacientes poderao apresentar PAC com um bacilo Gram-negativo (BGN) 
ou Pseudomonas aeruginosa, e podem necessitar de uma terapeutica de amplo espectro (Tabela 2). 
Da mesma forma, algumas caracteristicas epidemiologicas dos pacientes podem aumentar a chan¬ 
ce de a PAC ser causada por um germe especifico (Tabelas 3 e 4). 


■ PNEUMONIA EM PACIENTES MUITO IDOSOS (> 80 ANOS) 


Acredita-se que idade avangada nao seja um fator independente para ma evolugao de PAC. En¬ 
tretanto, individuos idosos tem mais comorbidades (insufici&ncia cardiaca, dem^ncia, DPOC etc.), 















TABELA 2 Risco de pneumonia por BGN e pseudomonas 

1- HS duas possibilidades de se avaliar o risco ou a possibilidade de PAC por BGN e pseudomonas: 

Usar os escores PORT (PSI): pacientes com escores PORT (PSI) 111, IV e V t£m risco aumentado 
de PAC por BGN (sobretudo pacientes com PORT IV e V). 

a Usar dados epidemioldgicos que aumentam a chance de PAC por BGN. 

2- Risco de infeccao por BGN entdricos: residentes em casa de repouso, doenga cardiopulmonar de 
base, multiples comorbidades mddicas, recente terapia antimicrobiana de amplo espectro. 

3- Risco de infeccSo por pseudomonas: 

a Doenga pulmonar parenquimatosa (bronquiectasia e fibrose), 
a Uso de corticosteroide (> 10 mg de prednisona ao dia) por longo tempo, 
a Antibidtico de amplo espectro por mais de sete dias no ultimo mds. 
a Neutropenia e imunossupressao. 

» Internato nos ultimos sete dias. 


TABELA 3 Germes especificos e risco de PAC 

■ Haemophilus influenzae : maior risco em pacientes com DPOC e tabagistas. 

■ Pneumococo resistente: idade > 65 anos, uso de p-lactSmico nos ultimos trds meses, 
alcoolismo, multiplas comorbidades e doen^as imunossupressoras. 

■ Anaerdbicos: alcoolismo, doengas neuroldgicas, disturbios da degluti^ao, rebaixamento do nlvel 
de conscience, convulsSo, dentes em pdssimo estado. 


TABELA 4 Fatores de risco para PAC com germes especificos 

■ Alcoolismo: anaerdbicos, pneumococo resistente d penicilina, bacilos Gram-negativos e tuberculose. 

■ Tabagismo/DPOC: Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis. 

• Dentes em pdssimo estado: anaerdbicos e bacilos Gram-negativos. 

• Moradores de casa de repouso: bacilos Gram-negativos, anaerdbicos. 

■ Bronquiectasias e fibrose dstica: Pseudomonas. 

• ObstrugSo brdnquica: anaerdbicos. 

• Uso recente de antibidtico de amplo espectro: Pseudomonas, bacilos Gram-negativos e 
pneumococo resistente d penicilina. 


estado geral mais comprometido e no geral apresentam maiores taxas de complicates e dbito. Via 
de regra, os estudos mostram: 

■ Pneumococo d o germe mais frequentemente isolado. 

■ Aspirato e mais frequente quando se compara a pacientes com menos de 80 anos. 

■ Complicates intra-hospitalares, em media, sao de 30% a 35% e a mortalidade global e de 
15% no muito idoso. 

■ Fatores independentemente associados a pior prognostico no paciente muito idoso: 
a Germe Gram-negativo isolado. 

a Choque. 
a Doen^a renal. 

a Confusao a chegada ao hospital, 
a Insufici£ncia respiratdria. 


781 


Capitulo 46 ■ Pneumonia adquirida na comunidade 















PARTE IV ■ Emergences envolvendo sistemas espedficos 


PNEUMOCOCO RESISTENTE A PENICILINA 


782 


A sensibilidade in vitro do pneumococo a penicilina pode ser classificada em: 

■ Sensfvel (concentra^ao inibitbria minima - MIC - abaixo de 0,06 (xg/mL). 

■ Resistencia intermedidria: 20% a 25% dos germes no Brasil (MIC 0,12 a 1,0 p.g/mL). 

■ Alta resistencia: menos de 5% dos germes isolados no Brasil (MIC maior que 2,0 pg/mL). 

A resistencia do pneumococo & penicilina e um fenomeno mundial (Tabela 5) e tern maior im¬ 
portance em pacientes com meningite pela dificuldade dos antibioticos de penetrar na barreira he- 
matoencefalica. Em pacientes com pneumonia, o pneumococo de alta resistencia representa menos 
de 5% dos germes isolados. Esse germe de alta resistenda costuma ser resistente a maioria dos outros 
antibioticos (macrolideos, tetradclinas, cotrimoxazol, cefalosporinas), mas mantem sensibilidade a 
vancomicina, novas quinolonas respiratorias, quinupristin/dalfopristin e linezolide. 

Caracteristicas dos individuos com maior risco de PAC por pneumococo resistente: 

■ Idade maior que 65 anos. 

■ Alcoolismo. 

■ Uso de p-lactdmico nos ultimos tres meses. 

■ Outras (multiplas comorbidades medicas e doen^as imunossupressoras). 

£ importante reiterar que, quanto a pneumonia, pneumococo resistente tem pouca impor¬ 
tance no Brasil, ao menos nesse momento. 


TABELA 5 Resistencia do pneumococo na America Latina 

■ Sistema de vigilSncia epidemiolbgica multinacional (SENTRY Antimicrobial Surveillance Program). 
A frequencia de sensibilidade ao pneumococo (% de pneumococo senslvel): 

a Argentina: 76,4%. 
a Brasil: 71,9%. 
a Mexico: 33,3%. 

■ Outros antibioticos testados e frequ§ncia de resistencia: 
a Cotrimoxazol: 44,3%. 

a Tetracidina: 21,5%. 
a Claritromicina: 11,3%. 
a Clindamicina: 6,8%. 
a Cloranfenicol: 6,1%. 

■ Hospital das Cllnicas FMUSP: 

a Resistencia a tetracidina: 32%. 
a Resistencia a cotrimoxazol: 32%. 
a Resistencia intermediaria a penicilina: 24%. 
a Alta resistencia a penicilina: nenhum germe encontrado. 

■ Dados mais recentes (SENTRY; 2004) do pneumococo brasileiro: 
a Resistencia a amoxicilina: 1,2%. 

a Alta resistencia a penicilina (MIC > 2 p.g/mL): 4,6%. 
a Resistencia a macrolideos: 8,6% a 11,5%. 

a Resistencia a quinolonas respiratbrias (levofloxacina e gatifloxacina): zero, 
a Resistencia a tetracidina: 19,5%. 
a Resistencia a cotrimoxazol: 50,3%. 









■ PNEUMOCOCO RESISTENTE A MACROLIDEOS 


Recentemente, tem havido grande preocupa^ao com o pneumococo resistente a macrolideos, 
haja vista que, nos ultimos anos, todos os consensos t£m preconizado essa dasse antimicrobiana 
como primeira op^ao no tratamento de PAC. Os principals dados sao: 

■ Estados Unidos: a resistencia a macrolideos passou de 10,6% em 1995 para 20,4% em 1999. 

■ Brasil: a resistencia do pneumococo a macrolideos tem permanecido estivel (Tabela 6). Ha um 
temor de que o uso disseminado de macrolideos deva aumentar esse perfil de resistencia em 
um futuro proximo. 


ACHADOS CLlNICOS 


Pneumonia deve fazer parte do diagnostico diferencial em todos os pacientes que procuram 
o DE referindo tosse, febre, expectora^ao, dor toracica e dispneia. Infelizmente, nem os achados 
da historia nem do cxame fisico conseguem uma boa acuracia no diagnostico de pneumonia. Isso 
signifka que mesmo um exame fisico normal nao exdui pneumonia com certeza (Tabela 7). 
Histdria: 

■ Febre: pode estar ausente em idosos, imunossuprimidos e pacientes com graves comorbida- 
des (exemplo: insuficiSncia cardiaca, doen^a renal etc.). 

■ Tosse: pode ser seca ou produtiva (escarro branco, purulento ou hemoptoico). 

■ Dor toracica ventilatorio-dependente e dispneia. 

■ Calafrios. 

■ Sistemicos: cefaleia, vomitos, diarreia, mialgia, artralgias, fadiga e queda do estado geral. 
Exame fisico: 

■ Taquipneia, taquicardia e hipotensao. 

■ Crepitates iocalizadas e macicez a percussao do torax. Eventualmente, pode-se auscultar 
atrito pleural. 

■ Sensibilidade do exame fisico: 47% a 69%. 

■ Especificidade do exame fisico: 58% a 75%. 

Em idosos, individuos imunocomprometidos ou com doenga de base grave, o limiar para 
pensar em pneumonia deve ser baixo, e recomenda-se uma indica<;ao mais liberal da radiografia 
de t6rax. O idoso pode apresentar apenas confusao e muitas vezes falta febre ou mesmo tosse. Os 
sinais e os sintomas no idoso podem ser sutis, surgindo apenas sonolencia, anorexia, quedas ou 
descompensa<jao de alguma doem;a de base. 


TABELA 6 Resistencia do pneumococo brasileiro aos macrolideos 



Resistencia (ano de 1997) 

Resistencia (ano de 2001) 

■ Eritromicina 

12,9% 

11,5% 

■ Azitromicina 

11,5% 

8,6% 

■ Claritromicina 

12,5% 

10,8% 


TABEIA 7 Histdria e exame fisico no diagndstico de PAC 

■ NSo ha boa correlate* entre examinadores quanto aos achados do exame fisico. 

■ Nao ha dados individual ou em conjunto que possam confirmar ou descartar com boa acuracia PAC. 

■ Entretanto, a ausfincia de alteragdes em sinais vitais e a ausSncia de quaisquer anormalidades 
ao exame fisico reduzem significativamente a probabilidade de PAC, de forma que esses 
pacientes nao t§m indicato de radiografia de tdrax. 
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Alguns achados clinicos aumentam a probabilidade de a pneumonia estar presente e esses acha- 
dos induem: febre persistente, ffequencia respiratbria > 25 rpm, present de expectora^ao, frequen- 
da cardiaca > 100 bpm, estertores, diminui^ao dos sons respiratbrios, mialgia e sudorese noturna. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Pacientes com suspeita de pneumonia devem ser submetidos a radiografia de tbrax. Ela po- 
dera ser litil nao so para confirmar uma consolidate parenquimatosa e afastar outras causas para 
os sintomas do paciente, mas tambem pode fornecer informa^oes importantes: cavita<;ao, derrame 
pleural, numero de lobos acometidos e para avalia^ao de pacientes que nao melhoram apos tres ou 
quatro dias de antibioticoterapia. 

Recomenda-se que pacientes com queixas respiratbrias significativas e radiografia normal, 
especialmente neutropenicos, pacientes muito desidratados, com historia e exame fisico muito 
sugestivos de infec^ao pulmonar, se submetam a uma nova radiografia em 24 a 48 horas. 

Apbs a radiografia sugerir pneumonia, deve-se avaliar se ha necessidade de outros exames 
complementares (Tabela 8). Nesse sentido, alguns passos devem ser seguidos. 

Primeiro: pacientes que nao necessitam de exames adicionais. 

■ Idade < 50 anos. 

■ Aus£ncia de IC, dincer, doen<;a hepdtica, doen^a renal ou doen<;a cerebrovascular. 

■ Ausencia de alteracjoes marcantes no exame fisico (Algoritmo 1). 

■ Classificados como PORT I. 

Segundo: o restante, em geral, necessita dos seguintes exames (inicialmente): 

■ Hemograma, ureia, creatinina, sbdio, potassio e glicemia. 

■ Aferir a saturate de oxigenio (oximetria de pulso); a gasometria arterial deve ser colhida ape- 
nas se houver hipoxemia (saturato de oxigenio < 90%), insufici£ncia respiratbria ou na suspei¬ 
ta de hipercapnia no paciente com DPOC. Nao ha evidencia para indicar gasometria de rotina 
em todos os pacientes. A presen^a de hipoxemia e indica^ao de interna^ao. 

■ Pacientes com fatores de risco ou achados clinico-radiolbgicos atipicos devem ser submeti¬ 
dos a sorologia para o HIV (apbs esclarecimento e consentimento); nao existe evidencia para 
se colher de rotina a sorologia para o virus HIV. 

■ Outros exames, de acordo com a suspeita clinica. Nao existe evidencia para se colher outros 
exames como rotina. 

■ Pacientes classificados como PORT II nao necessitam de outros exames. 

Terceiro: pacientes classificados como PORT III, IV ou V. Adicionar os seguintes exames: 

■ Colorado pelo Gram do escarro. 

■ Dois pares de hemoculturas de sitios diferentes. A positividade varia de 6% a 20%, e os ger- 
mes isolados mais frequentes sao: pneumococo (-60%), S. aureus e E. coli. 

■ Pesquisa dos antigenos urindrios de Legionella e pneumococo. 

■ Sorologias: para C. pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Coxiella burnetti, fungos ou virus 
nao sao indicadas de rotina. Em geral, nao mudam a conduta. Entretanto, podem ser extre- 
mamente uteis em estudos epidemiolbgicos. 

■ Proteina C-reativa ou prb-calcitonina: a proteina C-reativa e um marcador inflamatorio e 
tern valor prognostico. A manuten^ao de niveis elevados ou redu^ao inferior a 50% do valor 
inicial sugerem pior prognostico ou risco de complicates. O impacto do seu uso no diag- 
nostico e indefinido. A prb-calcitonina e outro marcador inflamatorio e apresenta correlate 
prognostica melhor que a proteina C-reativa. Estudos sugerem que pacientes com niveis in- 
feriores a 0,1 jxg/I. descartam pneumonia, nao necessitando de antibioticoterapia. Por outro 
lado, valores acima de 0,25 pg/L tornam pneumonia provavel, sendo indicada a antibiotico¬ 
terapia. A prb-calcitonina pode ainda ajudar a decidir o tempo da antibioticoterapia. Queda 
de seus niveis em 90% indica interrupto do tratamento. 




TABELA 8 Exames recomendados pelo Consenso Brasileiro de Pneumonia (2009)* 


Evidencia 

Hemocuttura 

Bacterioscopia e 
cultura de escarro 

Antigeno urinario para 
pneumococo e Legionella sp. 

Lavado broncoalveolar 
ou aspirado traqueal 

Outros 

Admissao em UTI 

PAC grave 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Aspirado se reaiizada 
intuba<;3o traqueal 

Abuso do uso de dicool 

Sim 

Sim 




Falha de tratamento dlnico 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim** 


Doen^a estrutural 

Ndo 

Sim 

N3o 

N3o 


Infiltrado cavitdrio 

Sim 

Sim 

N3o 

N3o 

BAAR 

Derrame pleural 

Sim 

Sim 

Sim 

N3o 

Toracocentese 


UTI: unidade de terapia intensiva; PAC: pneumonia adquirida na comunidade; BAAR: bacilo 3lcool-3cido resistente. 
* Fonte: J Bras Pneumol 2009; 35(6): 574-601. 

** N3o realizar em caso de falha de tratamento ambulatorial. 
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* Exames para dassificar os escores PORT. 


























































































■ Outros exames: de acordo com a suspeita ch'nica. Nao solicitar como rotina. 

1. Broncoscopia com lavado broncoalveolar: na grande maioria dos pacientes com PAC 
imunocompetentes nao e necessdria. Ela tern maior utilidade em pacientes internados 
que nao responderam d terapeutica empirica inicial. 

2. Toracocentese diagnostica: todos os pacientes com PAC que se apresentarem com derrame 
pleural “punciondvel” (isto d, com mais de 10 mm de espessura no decubito lateral) devem 
ser submetidos 4 toracocentese. Ap6s a coleta do liquido pleural, deve-se solicitar: 

3 Sangue: desidrogenase ldtica, proteinas totais e frames e glicemia. 

a Liquido pleural: desidrogenase ldtica, proteinas totais e fra$oes, glicose, celularidade 
total e diferencial, Gram, cultura geral e pH. Dependendo da suspeita de tuberculo- 
se, podem-se acrescentar: pesquisa de BAAR, cultura para micobactdrias e dosagem 
da adenosina deaminase (ADA). 

3. Rea^ao em cadeia da polimerase: nao deve ser usada de rotina, em razao do alto custo 
e das dificuldades t^cnicas; tern maior utilidade para pesquisa dos germes atipicos. Ha 
sondas de rea<;ao em cadeia da polimerase disponiveis para vdrios germes, entre eles: 
pneumococo, Legionella, Mycoplasma, C. pneumoniae e micobactdrias. 

4. Imunofluoresc£ncia direta do escarro: pode ser util na pesquisa de germes atipicos; entre- 
tanto, em razao dos custos e das dificuldades tdcnicas, nao e recomendada de rotina. 

5. Pesquisa de BAAR e cultura de micobactdrias: nao devem ser solicitadas de rotina. Ob- 
viamente, a sua indica^ao deve ser feita em pacientes com quadro clinico e radiografico 
sugestivos de tuberculose. 

6. Pesquisa de Pneumocystis jiroveci: nao deve ser solicitada de rotina. Sua indica^ao deve ser 
feita em pacientes com quadro clinico e radiografico sugestivo de pneumocistose. 

7. Ultrassonografia de tdrax: deve ser solicitada em situates especiais: 

3 Suspeita de locula^ao do derrame pleural. 

3 Para guiar a toracocentese quando nao se conseguiu a pun^ao inicialmente. 

3 Derrame pleural pequeno. 

Fstudos recentes demonstram melhor performance para diagnostico que a radio- 
grafia tordcica. 

8. Tomografia de tdrax: a tomografia tern maior sensibilidade e especificidade que a radio- 
grafia de tdrax para avalia^ao de doen^as pulmonares e pleurais. Um estudo demonstrou 
baixa performance para diagndstico de pneumonia da radiografia de tdrax em compara- 
<;ao com a tomografia. Ainda assim, seu uso deve ser restrito a situa<;6es muito particula- 
res, que incluem: 

3 Avalia^ao de derrames pleurais complicados. 

3 Suspeita de complicates e neoplasia. 

3 Duvida da present de infiltrado pneumdnico. 

9. Pesquisa de virus: o uso de exames diagndsticos baseados em rea^ao em cadeia da po¬ 
limerase, incluindo adenovirus, influenza, parainfluenza, metapneumovirus e virus sin- 
cicial respiratdrio, pode eliminar o uso desnecessirio de antibidticos para bactdrias. A 
pesquisa de influenza, incluindo H1N1, foi particularmente util durante a epidemia de 
2009. Cerca de 50% dos casos de pneumonia internados no DE do Hospital das Clinicas- 
-FMUSP tinham infec<;ao por H1N1. Em 2010 esses numeros cairam muito. Pacientes 
com a possibilidade de infec^ao por H1N1 devem receber associado aos antibioticos o 
oseltamivir (75 mg, por via oral, a cada 12 horas, em um total de cinco dias). 

Categorias que refletem o grau de certeza da etiologia da PAC: 

■ Diagndstico etiologico definitivo: 

3 Agente microbiano isolado de locais estdreis: sangue, liquido pleural ou tecido pulmonar. 

3 Agente microbiano identificado no escarro que nao costuma colonizar individuos nor- 
mais: M. tuberculosis, Legionella spp., H. capsulatum, P. jiroveci e alguns virus (influenza, 
sincicial, parainfluenza, adenovirus e coronavirus da SARS). 

3 Antigeno urindrio positivo para Legionella. 
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■ Diagnostico etioldgico provdvel: presen^a de sindrome dinica compativel e: 

a Detec^ao (cultura ou Gram) de um patdgeno causador de pneumonia (S. aureus, S. pneu¬ 
moniae, H. influenzae, M. catarrhalis, P. aeruginosa) no escarro purulento ou por tecnicas 
broncoscdpicas, em moderada a grande quantidade. No lavado broncoalveolar: 3* 10 4 / ufc; 
no lavado protegido com escova: > 10 3 / ufc. 

a Aumento acima de ou igual a quatro vezes dos titulos de anticorpos para um germe causa- 
dor de pneumonia (colhido ao diagnostico e na convalescent (apds duas semanas). 
a Antigeno positivo para S. pneumoniae na urina em adultos. 


■ PESQUISA DO ANTiGENO DO PNEUMOCOCO E DA LEGIONELLA NA URINA 


Ha um teste (ELISA) que detecta na urina o antigeno da Legionella pneumophila sorotipo 1. 
A sensibilidade media dos estudos varia de 69% a 72%; entretanto, em PAC grave, a sensibilidade 
aumenta para 88% a 100%. 

Da mesma forma, ha um teste tambdm para pesquisa do antigeno do pneumococo na urina. 
A grande vantagem desse exame 6 a rapidez do resultado (15 minutos), jd que infec?6es graves por 
pneumococo habitualmente sao confirmadas por cultures (sangue ou liquido pleural), sao demo- 
radas e t£m baixa sensibilidade. 

■ Sensibilidade = 82% (IC95%: 74-89). 

■ Especificidade = 97% (IC95%: 92-99). 

Tres observances nao podem ser esquecidas: 

1. O teste tern menor utilidade em criannas (pode ser positivo em criannas apenas colo- 
nizadas). 

2. O teste pode levar semanas para negativar ap6s uma infecnao pneumocdcica: por isso, 
em pacientes com PAC recente (geralmente nas ultimas seis semanas), o teste perde 
a validade. 

3. Nao e indicado de rotina em PAC que terao tratamento ambulatorial. 

■ ESTRATIFICA^O DE RISCO DA PAC _ 

Os pacientes com PAC devem ser avaliados com os escores PORT (indice de severidade da 
pneumonia - PSI), conforme descrito na Tabela 9. Ap6s somar os pontos, deve-se checar na Tabela 
lOorisco do paciente. 

Outre maneira de estratificar o risco de complicates e morte 6 pelos critdrios CURB-65 
( Confusion, Urea, Respiratory, Blood Pressure, Age) (Tabela 11): 

■ Pacientes com 0-1 fator podem ser tratados ambulatorialmente. 

■ Pacientes com 2 ou mais fatores devem ser internados. 

■ Alem disso, em pacientes com 3 ou mais fatores recomenda-se internanao em Unidade de 
Terapia Intensiva. 

Recentemente, um novo escore foi desenvolvido, o SMART-COP, que conseguiu predizer pa¬ 
cientes com necessidade de drogas vasoativas e ventila^ao invasiva ou nao. Este escore pode ser par- 
ticularmente util em pacientes jovens e sem comorbidades, pois utiliza apenas varidveis fisiologicas. 

O escore 6 especifkado na Tabela 12. 

Pacientes com escore maior ou igual a 3 provavelmente necessitam de internanao em Unida¬ 
de de Terapia Intensiva. 

Diversos estudos publicados recentemente nao mostraram nenhum beneficio de um escore 
sobre o outro, de forma que qualquer um deles pode ser usado. Deve-se lembrar, entretanto, que o 
SMART-COP foi desenvolvido para predizer pacientes com necessidade de terapia intensiva e nao 
de interna<;ao hospitalar. 





TABELA 9 Varteveis dos escores PORT (rndice de gravidade da pneumonia) 


Caracteristicas 

Pontos 

Fatores demograficos 


1. Idade homem 

N° a nos 

2. Idade mulher 

N B anos- 10 

3. Residente em casa de repouso 

N°anos + 10 

Comorbidades 


4. C5ncer v 

+ 30 

5. Doenca hepdtica* 

+ 20 

6. Insufici§ncia cardiaca 4 

+ 10 

7. Doenga cerebrovascular' 

+ 10 

8. Doenga renal* 

+ 10 

Exame fisico 


9. Estado mental alterado* 

+ 20 

10. Frequdncia respiratdria > 30/minuto 

+ 20 

11. PA sistdlica < 90 mmHg 

+ 20 

12. Temperatura < 35°C ou > 40°C b 

+ 15 

13. Pulso > 125/minuto 

+ 10 

Laboratdrio e radiografia 


14. pH < 7,35 

+ 30 

15. Ureia > 60 mg/dL 

+ 20 

16. Sddio < 130 mEq/ L 

+ 20 

17. Glicemia > 250 mg/dL 

+ 10 

18. Hematdcrito < 30% 

+ 10 

19. Pa0 2 < 60 mmHg ou saturagao 0 2 < 90% 

+ 10 

20. Derrame pleural 

+ 10 


v Cancer ativo ou diagnosticado no ultimo ano (exceto cancer basocelular ou escamoso de pele). 

* Quadro clinico, laboratorial ou histologico de cirrose ou hepatite cronica ativa. 

' Diagndstico clinico, radiogrdfico, ecocardiografico ou ventriculografia. 

4 Diagndstico clinico (tanto de AIT quanto AVC) ou por exames de imagem (TC ou RMN). 

* Doenga renal prdvia (pela histdria ou pelo prontuario). 

* ConfusSo ou coma de inicio com a pneumonia (n3o pode ser crdnica). 

b O estudo original de Fine et al. n3o define se a temperatura aferida foi oral ou axilar. 


TABELA 10 Escores PORT (PSI), mortalidade e tratamento* 


Escala 
de risco 

Pontos 

Mortalidade 

Local de 
tratamento 

Antibiotico sugerido* 

PORTI 

AusSncia de 
preditores 

0,1%-0,4% 

Ambulatorial 

r opgao: macrolideo 
(eritromicina ou claritromicina) 
ou amoxicilina. Alternativa em 
casos especiais: 11 quinolona com 
espectro antipneumoc6cica. J 

PORT II 

< 71 pontos 

0,6%-0,7% 

Ambulatorial 

I 4 opgao: macrolideo 
{eritromicina ou claritromicina). 
Alternativa em casos especiais:' 
quinolona com espectro 
antipneumoc6cica. J 
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Escala 
de risco 

Pontos 

Mortalidade 

Local de 
tratamento 

Antibiotico sugerido* 

PORT III 

71-90 

pontos 

0,9%-2,8% 

hospitalar 

Breve estada 
no DE e alta, se 
estiver estavel 

1* op^ao: v macrolfdeo 
(daritromicina ou azitromicina); 
a 1* dose deve ser feita no 

DE por via endovenosa 2* 
op<;ao: quinolona com espectro 
antipneumoc6cica. J Alternativa: 
ceftriaxone + macrolldeo ou 
ceftriaxone + doxicidina. 

PORT IV 

91-130 

pontos 

8,2%-9,3% 

Internado 

Hd duas opgdes: 

A) quinolona com espectro 
antipneumocdcica ou 

B) ceftriaxone + macrolldeo ou 
ceftriaxone + doxicidina 

PORT V 

> 130 
pontos 

27,0%-31,1% 

Internado 
(considerar UTI) 

1* opdto: ceftriaxone + 
macrolldeo. 

Alternativa: quinolona com 
espectro antipneumocdcica ap 


* Existem algumas excesses que podem tornar essas recomendaqdes invblidas: pacientes com 
risco de pseudomonas, aspira^ao, usuarios de drogas ilicitas, alcoblatras, deficientes mentais, 
pacientes com graves problemas sociais e pacientes com doen^as neuromusculares. 


1 Pacientes alergicos ou intolerantes aos antibioticos de 1* escolha. 

u Quinolona com espectro expandido antipneumococica: gatifloxacina, levofloxacina ou 

moxifloxacina. 

v Essa 6 a tendencia terapeutica para pacientes com PAC PORT III; nao ha estudos de excelente 
valor epidemiolbgico, entretanto a Comissao de Infec^So do Hospital das Clinicas tern 
recomendado essa conduta. Lembrar que, nesse caso, a azitromicina deve ser prescrita por sete 
dias, na dose de 500 mg/dia. 

p A experiencia com as novas quinolonas em pacientes PORT V ainda e limitada. A nova posiqdo 
dos britSnicos (ano de 2004) b que em pacientes PORT V, se for necessbrio usar uma quinolona, 
esta deve ser associada a penicilina. 


TABELA 11 Escores de prognostico - CURB-65 


Variaveis (1 ponto pra cada uma. se presentes) 


■ Confusbo 

■ Ureia > 43 mg/dL* 


■ Frequ&ncia respiratbria 30 ipm 

■ Pressbo sistblica < 90 mmHg ou diastdlica ^ 60 mmHg 

■ Idade > 65 anos 


Numero de pontos somados 

Mortalidade 

0 ou 1 

0,6% 

2 

2.7 a 6.8% 

3 ou mais 

14 a 27,8% 


* BUN 6 diferente de ureia: ureia = 2,13 x BUN. 













TABELA 12 Escore SMART-COP 


Varibvel 

Pontos 

Varibvel 

Pontos 

Pressao sistblica < 90 mmHg 

2 

Infiltrado multilobar 

1 

Pa0 2 < 60 mmHg ou Sa0 2 < 90% 

2 

Frequencia respiratbria > 30 irm 

1 

Confusao mental 

1 

pH < 7,34 

2 

Frequencia cardlaca > 125 bpm 

1 

Albumina < 3,4 g/dL 

1 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


Nem todo infiltrado pulmonar se deve & pneumonia; deve-se sempre atentar aos diagnostics 

diferenciais, que incluem: 

■ Mais frequentes: traqueobronquite, sinusite, embolia pulmonar, edema pulmonar cardioge- 
nico e nao cardiogcnico, cancer de pulmao, tuberculose e bronquiectasias. 

■ Menos frequentes: pericardite, dor muscular, vasculite, linfangite carcinomatosa, bronquioli- 
te obliterante (BOOP), pneumonite por hipersensibilidade, corpo estranho, aspira^ao quimi- 
ca, doen^as ocupacionais, pneumonia eosinofilica, lupus, hemorragia alveolar. Hantavirus, 
sarcoidose, pneumonite por radia^ao, proteinose alveolar, sindrome tordcica aguda e anor- 
malidades pulmonares congenitas. 

■ Doen<;as pulmonares relacionadas ao HIV: pneumocistose, linfoma, micobacterioses, histo- 
plasmose, criptococose, citomegalovirus, outros. 


TRATAMENTO 


■ LOCAL DE TRATAMENTO: AMBULATORIAL VERSUS INTERNADO 


Essa e uma das decisoes mais importantes e tern grande impacto, sobretudo nos custos. Es- 
tima-se que internar um paciente com pneumonia aumenta em mais de vinte vezes o custo da 
terapeutica. 

Esse tbpico se traduz em uma imensa importancia para o sistema publico de saude. Recente- 
mente, varios autores tern demonstrado que ha uma excessiva interna^ao de pacientes com PAC, 
muitas vezes desnccessdria. Estima-sc que 25% a 30% dos pacientes internados nio tSm indica<;ao 
e poderiam ser tratados ambulatorialmente. 

Hd duas linhas gerais que podem nos ajudar nessa decisao: 

1. Usar os escores PORT (PSI): internar pacientes PORT IV e V; breve estada no DE de pacien¬ 
tes PORT III (Tabelas 9 e 11). 

2. Usar dados que aumentam o risco de morte; considere internar pacientes com: 

a Comorbidades: DPOC, bronquiectasia, diabete melito, 1C, cdncer, doen<;a renal, desnu- 
tri<;ao, alcoolismo, doen^a neurologica. 

a Altera«;6es marcantes no exame fisico: frequencia respiratoria > 30 ipm, pressao arterial 
sistolica < 90 mmHg, pulso > 125 bpm, altera^ao do nivel de consciencia, temperatura < 
35°C ou maior que 40°C. 

a Altera<;6es marcantes nos exames complementares: leucocitos < 4.000/mm * 1 2 3 ou > 30.000/ 
mm 3 , hematocrito < 30%, coagulopatia, acidose metabolica, radiografia com acometi- 
mento de varios lobos, derrame pleural ou com cavita^ao. 

a Pacientes com problemas sociais; moradores de rua, usuarios de drogas ilicitas, alcoolistas. 

a P 0 2 < 60 mmHg £ indica^ao de interna<jao, exceto eventualmente em pacientes com 
hipoxemia crdnica. 
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■ INDICACAO DE TERAPIA INTENSIVA - PNEUMONIA GRAVE _ 

Os pacientes com pneumonia grave sao aqueles com os escores PORT (PSI) IV ou V, com 
mortalidade prevista de 8,0% e 31%, respectivamente. Muitos desses pacientes terao indicagao de 
internagao em unidade de tratamento intensivo. 

Existe uma sugestao, baseada em recomendagoes da British Tlioracic Society (BTS), de usar 
escores para definir pacientes com risco aumentado de 6bito. Com a presenga de dois ou mais 
criterios a seguir, o risco de morte e aumentado em 21 vezes: 

■ Frequencia respiratoria 3= 30/minuto. 

■ Pressao arterial sistolica < 90 mmHg ou diastdlica € 60 mmHg. 

■ Confusao de inicio recente. 

Da mesma forma, os britanicos dassificam PAC grave de acordo com criterios maiores e me- 
nores; a presenga de dois criterios principais ou um principal associado a um adicional caracteriza 
PAC grave. 

■ Criterios principais (CURB - confusion, urea, respiratory rate, blood pressure): 
a Confusao de inicio recente. 

o Frequencia respiratdria 2 s 30/minuto. 
a Ureia > 40 mg/dL. 

a Pressao sistolica < 90 mmHg ou diastolica < 60 mmHg. 

■ Criterios adicionais: 

a Envolvimento de dois ou mais lobos. 
a Pa0 2 < 60 mmHg ou saturagao 0 2 < 92%. 

O consenso brasileiro recomenda usar os criterios definidos por Ewing, que s5o divididos em 
criterios maiores e menores (conhecidos como criterios da ATS modificados). Indicagao de UTI/ 
PAC grave: um criterio maior ou dois criterios menores. 

■ Maiores: 

a Choque septico. 

a Necessidade de ventilagao mecanica. 

■ Menores: 

a Envolvimento de dois ou mais lobos. 
a Pressao arterial sistolica < 90 mmHg. 
a PaOj/FiOj < 250. 

A American Thoracic Society utiliza os criterios maiores de Ewing, com apenas um deles sen- 
do suficiente para indicar UTI, e utiliza outros criterios que sao mostrados na Tabela 13. 

Quando os pacientes aprcsentam tres ou mais desses criterios, sugere-se a internagao em 
UTI. Varios outros criterios foram estudados, como o Pirxo, mas nenhum deles e claramente su¬ 
perior aos outros. 


TABELA 13 Criterios para internagao em UTI da American Thoracic Society 

■ Confusao mental de inicio recente. 

■ Pressao sist6lica < 90 mmHg ap6s reposigao voldmica agressiva. 

■ Frequ&ncia respiratdria > 30/minuto. 

■ Ureia > 40 mg/dL. 

■ Envolvimento multilobar. 

■ Relagao PaOj/FiOj < 250. 

■ Leucdcitos < 4.000 cels/mm 3 . 

» Plaquetas < 100.000 cels/mm 3 . 

■ Hipotermia com temperatura menor que 36°C. 











■ ANTIBIOTICOTERAPIA 


Nao retardar o imcio da antibioticoterapia; recentemente, foi mostrado que o ideal £ iniciar 
a antibioticoterapia em ate quatro horas da chegada ao DE. Nesse estudo, o uso de ant ibidtico nas 
primeiras quatro horas da chegada ao DE, quando comparado com o imcio apds quatro horas, 
esteve associado & redu^ao da mortalidade intra-hospitalar e da mortalidade em trinta dias. Em 
pacientes com sepse grave, o objetivo £ iniciar a antibioticoterapia em 1 hora, juntamente com 
ressuscita^ao volemica agressiva. 

A Tabela 10 resume a antibioticoterapia de acordo com os escores PORT (PSI). Entretanto, 
algumas observa^oes sao importantes. Dados adicionais sao descritos nas Tabelas 14 e 15. 

1. Uso de amoxicihna para tratamento de PAC em adultos PORT 1 e II: o consenso britanico 
recomenda a amoxicilina tambem como primeira op^ao para pacientes PORT I e II. O con¬ 
senso brasileiro deixa como op^oes macrolideos e, eventualmente, amoxacilina. Lembrando 
que a amoxacilina d associada a 1 falha a mais no tratamento a cada 19 pacientes. 

2. Pacientes classificados como PORT I ou II: usar macrolideo (op<;ao: amoxicilina); nao e reco- 
mendavel tratar esses pacientes com as quinolonas. O motivo e dbvio: o uso indiscriminado 
dessas quinolonas acabard tendo impacto na resistencia bacteriana. Portanto, a preferdncia £ 
por macrolideo. Apenas pacientes intolerantes ou aldrgicos sao candidatos a uma quinolona 
respiratoria. Em alguns paises tambdm se coloca como op^ao a doxiciclina; no Brasil, essa 
recomenda«;ao nao pode ser feita em razao da grande resistencia do pneumococo ds tetraci- 
clinas. Em pacientes em uso de outros antibidticos nos ultimos 3 meses pode-se considerar o 
uso de quinolona ou associar fl-lactamico aos macrolideos. 


TABELA 14 Escores PORT (PSI) e germes mais frequentes* * 

Pneumonia comunitdria - PORT I e II 

■ Deve-se cobrir germes atlpicos e o pneumococo. 

■ Em mais de 50% dos pacientes nao se encontra uma etiologia. 

■ Pneumococo £ o principal germe. 

■ Chlamydophilia pneumoniae em ate 17% e micoplasma em ate 37% dos pacientes. 

Pneumonia comunitdria - PORT III, IV e V 
(cuidado com pacientes de risco para Pseudomonas e anaerdbicos) 

• Pneumococo e o mais frequente (20% a 60%). 

■ Germe atlpico: pode chegar a 20%. Deve-se notar que urn germe atlpico tambem pode causar 
pneumonia grave, fatal, sobretudo a Legionella. 

■ Pode haver dois germes: geralmente urn deles e urn germe atlpico (pode chegar a 25%). 

■ Haemophilus influenzae de 3% a 10%. 

■ Gram-negativo ate 15%. 

■ Da mesma forma, em grande parte dos pacientes nao se acha uma etiologia (pode chegar a 
50%). 

■ Pacientes com pneumonia comunitdria e estado grave tern inciddncia aumentada de Gram- 
-negativos (pode chegar a 22%). 

Pneumonia comunitdria - PORT III, IV e V COM aspira^ao 

■ Flora mista: pneumococo, hemdfilos, estafilococo e bacilos Gram-negativos Raramente, 
anaerdbicos. 

• Deve-se associar dindamicina ou metronidazol para cobrir anaerdbicos apenas em situates 
especiais. 

• Outros germes que podem causar PAC sdo: influenza virus, adenovirus, virus parainfluenza, 
virus sincicial respiratdrio, fungos, C. psittaci (psitacose), Coxiella bumetti (febre Q) e Francisella 
tularensis (tularemia). 
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TABELA 15 Antibioticoterapia de acordo com o germe 


H. influenzae 

■ Sertslvel a azitromicina, cefuroxima, cefalosporina de terceira geraqao, 
quinolonas respiratdrias e amoxicilina-davulonato. 

■ Resistencia de 10% a: tetracidinas, daritromicina e amoxicilina. 

Germes atipicos 

■ Sensfveis a: tetraciclina, doxiciclina, macrolideos e quinolonas respiratdrias 
(gatifloxacina, levofloxacina e moxifloxacina). 

Bacilos 

■ Normalmente s3o sensiveis a cefalosporinas de terceira geragSo e a 
quinolonas respiratdrias. 

Pseudomonas 

■ Cefepime, imipenem, meropenem ou piperacilina/tazobactam (em 
monoterapia ou associados a ciprofloxacina ou amicacina). 

■ Dependendo do padrao de sensibilidade local, a P. aeruginosa pode ser 
sensivel a ceftazidime. Raramente, pode ser necess^ria a polimixina (em 
germes multirresistentes). 


3. Ha estudos que mostram quc quando o macrolideo 6 usado cm PAC, isoladamentc ou asso- 
ciado a outro antibidtico, hi redu<;5o da mortalidade; d necessdrio saber que esses estudos 
foram feitos com pacientes que necessitaram de interna<^ao (sao pacientes mais graves). Esses 
dados nao se aplicam a pacientes com tratamento ambulatorial. 

4. Pacientes PORT III, IV e V: nesses pacientes, o macrolideo deve ser associado a cefalospori- 
na, com o objetivo de cobrir os germes atipicos. Por isso, pode-se usar, no lugar do macro¬ 
lideo, a doxiciclina, que tern custo menor (ceftriaxone + doxiciclina). Em PORT III pode-se 
considerar quinolona isolada. 

5. Risco de pseudomonas: em pacientes PORT III, IV e V, deve-se estar atento aos pacientes 
com risco de infec<;ao por pseudomonas (bronquiectasias, uso de antibibtico de amplo es- 
pectro recente, uso de corticoide ou interna^ao nos ultimos trinta dias). £ importante lem- 
brar que esses pacientes nao sao especificados nos escores PORT (PS1) e carecem de uma 
avalia^ao complementar, visando prescrever um antibiotico especifico para pseudomonas. 

6. Pacientes com pneumonia aspirativa: os escores PORT (PSI) podem nao se aplicar a esse 
subgrupo de pacientes. Habitualmente, existe uma condiqio de base que predispoe k as- 
pira<;ao: sequela de AVC, doen<ja neurologica, alcoolismo e rebaixamento do nivel de 
consci£ncia. Especialmente quando associada a grave doen<;a periodontal, escarro piitri- 
do, pneumonia grave, alcoolismo, instabilidade hemodinamica ou imagem de abscesso a 
radiografia. Existe duvida se a antibioticoterapia nesses pacientes deve incluir uma medi- 
ca^ao antianaerdbica especifica. No caso de pacientes com abscesso pulmonar, a clindami- 
cina mostrou beneficios quando comparada a outros antibioticos e deve ser associada ao 
esquema de tratamento. 

7. Outras situates necessitam ser lembradas, pois nao foram induidas nos escores PORT (PSI), 
e devem levar o medico a considerar tratar esses pacientes intemados: 

u Usuarios de drogas ilicitas. 
a Alcoolistas. 
a Deficiencia mental, 
a Pacientes com graves problemas sociais. 
a Doen^as neuromusculares. 

8. Dura^ao da terap£utica antimicrobiana: 
a Paciente ambulatorial: sete dias. 

a Paciente internado: de sete a quatorze dias. 
a Legionella pode necessitar de quatorze a 21 dias. 

9. Em pacientes do grupo V, o consenso brasileiro sugere uso de (3-lactamico (cefalosporina) 
associado a quinolona respiratoria. Nesses pacientes, caso exista risco de infec^ao por pseu¬ 
domonas, deve-se usar cefalosporina com a<;ao antipseudomonas. 





10. Em pacientes com bacteremia por pneumococo ou doen^a pneumocbcica invasiva, existem 
evidencias de que a terapia antibiotica combinada (dois antibibticos) diminui a mortalidade 
e e, portanto, recomendada. 


■ ANTIBIOTICOTERAPIA EM PACIENTES DE RISCO PARA PSEUDOMONAS 


De todos os fatores de risco para PAC por pseudomonas, os mais importantes sao: pacientes 
portadores de bronquiectasias, fibrose cistica, interna^ao nos ultimos sete dias ou uso de antibi- 
otico de amplo espectro por mais de sete dias nos ultimos trinta dias. O consenso da American 
Thoracic Society tambem coloca como fator de risco para pseudomonas o uso de mais que 10 mg/ 
dia de prednisona (ou dose equivalente de outro corticoide). 

Nao hi uniformidade nos consensos em rela^ao a antibioticoterapia empirica em pacientes 
com PAC graves e com risco de pseudomonas, assim como as recomenda^oes, na grande maioria, 
sao baseadas em consensos dos especialistas. As possibilidades terapeuticas estao descritas na 
Tabela 16. 


■ ANTIBIOTICOTERAPIA EM PACIENTES COM ASPIRA(^Q 


Ocorre quando bactbrias da orofaringe chegam as vias aereas distais, levando 4 infec^ao do 
parenquima pulmonar. A pneumonia aspirativa e mais frequente em idosos, e dados recentes tem 
apontado um crescimento substancial do numero de casos de PAC aspirativa. 

Dois aspectos sao extremamente importantes em sindromes de aspira^ao pulmonar: 

■ Hi diferen^as entre pneumonite quimica aspirativa e pneumonia bacteriana aspirativa 
(Tabela 17). 

“ Na pneumonite quimica hi aspira<;ao pulmonar de conteudo gistrico, ocasionando uma 
resposta inflamatoria. Pode ocorrer apos crises convulsivas, intubaqio orotraqueal ou v6- 
mitos. O quadro clinico i de inicio ripido com tosse, dispneia, hipoxemia, broncoespas- 
mo, taquipneia, muitas vezes necessitando de suporte ventilatorio. Em geral, nao implica 
obrigatoriamente antibioticoterapia; aguardam-se de 24 a 48 horas. A persistence ou 
piora dos sintomas implica diagnostico presuntivo de pneumonia aspirativa bacteriana. 
o Na pneumonia aspirativa (bacteriana), bactbrias da orofaringe chegam is vias abreas distais 
ocasionando pneumonia. Os pacientes com maior risco para pneumonia aspirativa sao: 


TABELA 16 PAC grave e risco para pseudomonas 


Fatores de risco’ 

Antimicrobianos: opqdes v 

(1) Bronquiectasias; (2) fibrose cistica; (3) uso de 

antibibtico de amplo espectro por mais de sete dias 
nos ultimos trinta dias; (4) internagio recente 
(ultimos sete dias); (5) uso de corticoide 
(> 10 mg de prednisona ou equivalente) 
cronicamente; (6) neutropbnicos (< 1.000/mm J ). 

Cefepime + ciprofloxacina.* 

Ceftazidime + ciprofloxacina.' 

Imipenem + ciprofloxacina.* 

Meropenem + ciprofloxacina.* 

Piperacilina-tazobactam + ciprofloxacina.* 

Amicacina + antibibtico antipseudomonas 1 + macrolldeo. 
Aztreonam + levofloxacina (dose de 750 mg/dia). 


1 Alguns autores recomendam acrescentar: transplantados em uso de imunossupressores, pacientes em 
uso de azatioprina, cidofosfamida, cidosporina ou outros quimioteripicos. 

v Ao paciente com PAC grave deve sempre ser prescrito um antibibtico com cobertura para Legionella. 

* A ciprofloxacina, nessa situaqao, deve ser prescrita em altas doses: 400 mg IV 8/8 horas. 

* Ceftazidime, cefepime, imipenem, meropenem ou piperacilina-tazobactam. 
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TABELA 17 Pneumonite quimica aspirativa versus pneumonia bacteriana aspirativa 


Caracterlsticas 

Pneumonite quimica aspirativa 

Pneumonia bacteriana aspirativa 

Mecanismo 

Aspirato de conteudo 
gSstrico estbril. 

AspiracSo de conteudo orofarfngeo 
contaminado. 

Fisiopatologia 

Lesbo pulmonar aguda quimica. 

Proliferate bacteriana com destruigSo do 
parbnquima pulmonar. 

Bacteriologia 

Inicialmente estbril; pode evoluir 
com infecto sobreposta. 

Mais frequentes: pneumococo, hembfilos, 
estafilococo e bacilos Gram-negativos; 
eventualmente, anaerbbicos. 

Fatores predisponentes 

Rebaixamento do nfvel 
de conscience. 

Disfagia e desmotilidade gbstrica. 

Idade dos pacientes 

Qualquer idade; geralmente 
adultos jovens. 

Maioria: idosos. 

Apresentato tipica 

Adulto que apresenta um 
rebaixamento e evolui com 
sintomas respiratbrios e infiltrado 
pulmonar; varia desde quadros 
leves a quadros muito graves. 

Idoso, acamado, com sequela neurolbgi- 
ca, institucionalizado, com disfagia, que 
passa a apresentar queixas respiratbrias 
e infiltrado pulmonar, geralmente duran¬ 
te dias. 


moradores de casa de repouso, padentes portadores de doen<pis neurol6gicas sequelares 
(AVC, dem£ncia, doen^as neuromusculares), alcoolistas, pacientes com dentes em estado 
precario, present de sonda nasoentbrica, intuba«;ao orotraqueal com vbmitos, entre outras. 
■ Nem sempre ha necessidade de se prescrever um antibiotico antianaerobico especifico. Na 
maioria das circunstancias, a terapia antimicrobiana deve cobrir os germes aerobicos; os 
anaerbbicos morrem por consequencia. No caso de abscesso a associa^ao de clindamicina b 
desejavel, sendo o metronidazol uma opto. 

A Tabela 18 cita as terapias empiricas mais recomendadas, de acordo com as variaveis descritas. 


■ COMPLICATES 


A resposta esperada 6 uma 
gcral e recuperato. Entretanto, 

melhora clinica progressiva em 24 a 72 horas: ha crescente melhora 
os pacientes podem nao evoluir bem por varios fatores (Tabela 19): 

TABELA 18 Tratamento da pneumonite e pneumonia aspirativa 

1 Situa^ao clinica 

Recomenda^ao 1 

Pneumonite aspirativa quimica 

- Suporte dinico e aguardar de 24 a 48 horas; caso os sintomas 
persistam ou piorem, tratar como pneumonia aspirativa. 

Pneumonia aspirativa em 
pacientes sem fatores de risco* 

■ Ceftriaxone: 2 g IV uma vez ao dia ou; 

■ Quinolona com espectro antipneumocbcica** 

Pneumonia aspirativa em 
pacientes com fatores de risco* 

■ Ceftriaxone ou quinolona com espectro antipneumocbcica** 
ASSOCIADO A 

■ Clindamicina ou metronidazol 


•Fatores de risco para infec^ao ativa por anaerbbicos: dentes em estado muito precario de 
conserva^So, escarro putrido, evidencia de pneumonia necrotizante, imagem de abscesso b 
radiografia (nfvel liquido) e aspiraqao em alcoolistas. 

••Gatifloxacina, levofloxacina ou moxifloxacina. 









TABELA 19 Pacientes que nPo melhoram no terceiro dia ou que pioram nas primeiras 
48 horas 

■ A bacteria P resistente: pneumococo de alta resistencia, estafilococo resistente ou 
pseudomonas. 

• 0 germe n3o P uma bacteria: pode ser virus, fungos, micobacterias, pneumocistose, nocardia, 
outros. 

■ 0 diagnpstico nao P de pneumonia: pode ser 1C, EP, 1AM ou outros. 

■ HP uma complicagao da pneumonia: empiema, endocardite, pericardite, abscesso hepPtico ou 
espIPnico, meningite, pioartrite, outros. 

■ A pneumonia descompensa uma doenga de base, ou uma intercortencia dlnica faz o paciente 
piorar: DPOC, I AM, AVC, EP, outros. 

• A pneumonia leva a disfungpo de PrgPos, mesmo com antibiPtico adequado; doenga renal, 
coagulopatia, choque, SARA. 


TABELA 20 VacinagPo para prevengPo de PAC 

Pneumococo ■ CPpsula de 23 sorotipos do pneumococo. 

■ Boa relagPo custo-efetividade. 

■ ProtegPo em mais de 75% dos pacientes. 

Principais indicagPes ■ Individuos com mais de 65 anos de idade. 

■ Doengas crPnicas: 1C, DPOC, diabetes, IRC, alcoolismo, hepatopatia, 
esplenectomizados, asplenia funcional, fistula liquPrica. 

■ ImunossupressPo: HIV, leucemia, linfoma, mieloma, uso de drogas 
imunossupressoras, inclusive uso de corticoide a longo prazo. 

Numero de doses (nao aplicar segunda dose com intervalo menor que 

cinco anos): 

■ Dose unica em individuos com mais de 65 anos. 

- Pacientes que receberam a vacina antes dos 65 anos podem receber 
segunda dose quando ultrapassarem os 65 anos. 

■ Uma segunda dose pode ser dada apPs cinco anos da primeira dose 
em imunossuprimidos, aspIPnicos, HIV, IRC, doengas linfoproliferativas. 

Influenza ■ IndicagPes semelhantes 3 do pneumococo. 

■ Outras indicagPes: presidiPrios, fundonPrios da saude e institucionalizados. 

• VacinagPo anual. 
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■ Relacionados P bacteria: resistencia a antibiPtico, germe nao bacteriano (virus, fungo, mico- 
bacteria). Nesse tPpico as trPs maiores possibilidades bacterianas sao: pneumococo de alta re¬ 
sistencia, pseudomonas e estafilococo. Mais raramente, pode ser devido a germes nao usuais. 

■ Relacionados ao antibiPtico: erro na selegao do agente, dose inadequada, nao aderencia. 

■ Relacionados ao paciente: corpo estranho ou obstrugao, imunidade deprimida, complica¬ 
gao pulmonar como empiema, abscesso pulmonar, infecgao metastatica como endocardite, 
pericardite, abscesso hepatico, esptenico, pioartrite, meningite, outros. Pode tambem haver 
complicagao de uma doenga preexistente ou surgir como um evento junto com a pneumonia 
(paciente pode desenvolver EP, IAM, AVC, desenvolver doenga renal, insuficiencia cardiaca 
ou SARA). 

■ DiagnPstico incorreto: IC, EP, vasculite, hemorragia e outros ji citados. 
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Com esses dados, tr£s respostas podem ser generalizadas: 

■ Melhora importante do estado geral no terceiro ou quarto dia. Se nao houver uma contrain- 
dica^ao, deve-se passar para via oral e programar alta. Os criterios para antibioticoterapia 
oral sao os seguintes: 

a Melhora dinica. 
u Estabilidade hemodinamica. 
a Capacidade de ingestao oral. 

Nao & necessario realizar transi<;ao de medica^ao parenteral para oral. Estudos demonstram que 
essa transi^ao e segura para ser realizada ambulatorialmente. 

■ Paciente que nao melhora e continua com mesmos sintomas no terceiro ou quarto dia. 

■ Paciente que apresenta piora nas primeiras 48 horas. 

Regra geral: nao mudar o esquema antibiotico nas primeiras 72 horas, exceto em pacientes 
graves que continuam a piorar e se nao for por um fator do hospedeiro (exemplo: um AVC, um 
IAM e outros). 

Ao mudar o esquema antibiotico, colher ao maximo especimes para cultures (sangue, urina, 
liquido pleural), pesquisar Legionella , focos metastaticos de infec<;ao (TC de torax pode ser util), 
avaliar disponibilidade de lavado broncoalveolar e reavaliar se o diagnostico d mesmo de pneu¬ 
monia. Lembrar que o Brasil tern altissima incidencia de tuberculose e hear atento a SIDA com 
doen<;a pulmonar, como pneumocistose. 

Alguns estudos tdm mostrado que a broncoscopia pode ser util nesse sentido: 

■ Rendimento diagnostico chega a 40%. 

■ Germes como Legionella, anaerobios, micobacterias, pneumocistose e fungos podem ser 
identificados. 

■ Pode detectar um corpo estranho, obstru<;ao, neoplasia, um diagnostico que nao pneumonia. 
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Hemorragia Alveolar 47 



ALFREDO NICODEMOS DA CRUZ SANTANA 
NATALIA CORREA VIEIRA DE MELO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A hemorragia alveolar (HA) apresenta uma alta morbimortalidade, principalmente quan- 
do associada a insuficiencia renal. 

■ Existem tres mecanismos basicos de HA: cailarite, hemorragia sem lesao estrutural e dano 
alveolar difuso. 

■ O quadro dinico da HA baseia-se em queda da hemoglobina, nova altera^ao radiologica 
e piora da satura^ao de oxigenio. 

■ A ausencia de hemoptise nao descarta a hipbtese de HAD. 

■ A abordagem deve priorizar estabiliza^ao hemodinamica e respiratdria. 

■ Ventila<;ao mecanica invasiva usando altos valores de PEEP £ necessdria na maioria 
dos pacientes. 

■ Ap6s isso, iniciar investiga^ao da causa da HAD, com radiografia (tomografia de tdrax se 
possivel), exames de sangue e broncoscopia com lavado broncoalveolar. 

■ Tratar a causa especifica da HAD (coagulopatia, congestao pulmonar, rea^ao a medica- 
mentos ou drogas ilicitas, infec<;ao, colagenose ou vasculite). 

■ Corticoterapia e drogas imunossupressoras como cidofosfamida e plasmaferese sao mo- 
dalidades terapeuticas frequentemente necessarias nesses pacientes 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


As sindromes pulmonares hemorragicas representam uma importante e grave emerg£ncia 
pneumologica. Elas sao representadas basicamente pela hemoptise e pela hemorragia alveolar 
difusa (HAD). A primeira deriva de sangramento da arteria bronquica (e, as vezes, da arteria 
pulmonar tambem). Ja a HAD caracteriza-se por lesao de pequenos vasos da circulaqio pulmo¬ 
nar (arteriola, capilar e venula), que geralmente acomete difusamente o pulmao. 

Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o sangue para o intersticio e/ou espa^o alveolar. 


800 





ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O mecanismo fisiopatologico basico nas varias causas de HAD e a lesao da microcircula^ao 
alveolar. Tal lesSo pode ocorrer: 

■ Associada a uma capilarite, com infiltra^ao neutrofflica da parede dos vasos, como na granu- 
lomatose com poliangiite (Wegener) ou capilarite pulmonar isolada; esta infiltra^ao em geral 
leva a um processo de necrose das estruturas envolvidas. 

■ Sem presen^a de capilarite, com preserva^ao da arquitetura alveolar (como hemossidero- 
se pulmonar idiopatica, coagulopatias, estenose mitral, doen<;a veno-oclusiva e inala^ao de 
substancias toxicas). 

■ Secundariamente a um dano alveolar difuso [sindrome do desconforto respiratorio agudo 
(SDRA), lupus eritematoso sistemico (LES), inala^ao de cocaina, secundario a transplante de 
medula, secundario a radia^ao). 

Dessa forma, nos casos de HAD submetidos k biopsia pulmonar, os achados histologicos po- 
dem restringir as hipoteses diagndsticas e orientar a terapeutica a ser instituida. A Tabela 1 resume 
as principals causas de hemorragia alveolar. 


ACHADOS CUNICOS 


A instala^ao do quadro 6 usualmente abrupta e o principal achado clinico relacionado 4 HAD 
£ a hemoptise. Entretanto, sua presen^a nao e obrigatdria e esta em quase um ter 90 dos casos. 
Quando a hemoptise £ muito volumosa (> 500 mL/dia), lesoes endobrdnquicas, lesoes inflama- 
tdrias ou infecciosas focais sao as etiologias mais provaveis, tornando a HAD menos provavel. £ 
muito importante diferenciar a hemoptise (sangue com muco, pus ou bolhas de ar) da hematemese 
(sangue com alimentos, sangue digerido) e da epistaxe (avalia^ao otorrinolaringologica, na pre¬ 
sent de suspeita). Outros achados clxnicos estao presentes na Tabela 2. 

Na historia clinica e no exame fisico, ainda e fundamental a pesquisa de sinais/sintomas su- 
gestivos de vasculite ou de doen^a reumatologica (Figura 1). Nao se deve esquecer de investigar o 
uso de medicamentos ou drogas ilicitas (Tabela 3). 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


Em uma abordagem no departamento de emerg£ncia (DE), o primeiro exame complementar 
a ser realizado 6 a radiografia de t6rax. Esta revela infiltrado alveolointersticial em 80 a 100% dos 
pacientes, geralmente bilateral e peri-hilar; mas pode ser unilateral ou ate lobar. Ja a presen^a de 
derrame pleural associado k HAD t rara, devendo-se lembrar de insufici£ncia cardiaca ou LES. 
Entretanto, tais achados radioldgicos sao bastante inespecificos, tornando a diferencia^ao com 
congestao pulmonar e infec^ao bastante dificil. 

A realiza^ao de TC de tdrax com cortes finos pode ajudar a diferenciar as possiveis causas de 
HAD (Figuras 2 e 3). 

A queda de mais de 1 g/dL de hemoglobina e quase obrigatoria. A HAD e caracterizada por 
trfcs crit^rios: queda de hemoglobina, infiltrado pulmonar novo e piora da saturcu^ao (ou da rela<;ao 
F0 2 /Fi0 2 ). Entretanto, vale ressaltar que esses tres crit^rios ou achados tambem podem ocorrer 
na sindrome de ativa^ao macrofagica (ou sindrome hemofagocitica) e ela nao e considerada HAD. 
Alem disso, mais uma vez, nao e obrigatoria a presen^a de hemoptise na HAD. Outra altera^ao 
quase que obrigatoria para o diagnostico de HAD e a presen<;a de importantes altera^oes relacio- 
nadas a troca gasosa na gasometria. 

A confirma^ao diagnostica pode ser feita por meio de broncoscopia com lavado broncoalve- 
olar (LBA) ou da medida de difusao de mondxido de carbono (DLCO). A alta afinidade da hemo- 
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TABELA 1 Principals etiologies da hemorragia alveolar conforme mecanismo 


Capilarite 

Hemorragia sem 
lesao estrutural 

Dano alveolar 
difuso 

Outras 

Vasculites 

Estenose mitral 

SDRA 

Linfangioleiomiomatose 

Crioglobulinemia 

Anticorpo antimembrana 
basal glomerular 
(slndrome de 
Goodpasture) 

Infeccdes 

oportunistas difusas 
como pneumocistose 

Esderose tuberosa 

Vasculite IgA 
(purpura de 
Henoch-Schonlein) 

LES 

Pneumonias bilaterais 

Angiossarcoma 

Granulomatose 
com poliangiite 
(Wegener) 

Plaquetopenias 

LES 

Doenca veno-oclusiva 
pulmonar 

Poliangiite 

microscbpica 

Anticoagulantes 

Amiodarona 

Metistases 
pulmonares difusas 

Doenga de Behcet 

Hemossiderose 
pulmonar idiop^tica 

Drogas inalatbrias 
como cocafna 


Doencas 

reumatoldgicas 

Leucemia pr6-mielocltica 

Nitrofurantolna 


LES 


Drogas citotOxicas 


Polimiosite 


Pneumonia 
intersticiai aguda 


Slndrome do 

anticorpo 

antifosfollpide 


Pneumonia em 

organizacao 

criptogfinica 



Anticorpo 

Pneumonite actlnica 

antimembrana 


basal glomerular 


(slndrome de 


Goodpasture) 



Artrite reumatoide 
Esclerodermia 
Medicares 
Terapia anti-TNF alfa 
Propiltiouracil 
Acido retinoico 
Outras causas 

Hemossiderose 
pulmonar idiop^tica 

Leptospirose 
Retocolite ulcerativa 

Transplante de 
medula 6ssea 

RejeicSo aguda de 
transplante pulmonar 
















TABELA 2 Man if estates cllnicas na HAD 


1 Achados 

Frequencia f 

■ Dispneia 

• 25 a 100% 

• Hemoptise 

■ 60 a 100% 

■ Febre 

■ 25 a 100% 

■ Dor tor^cica 

■ 20 a 30% 

Tosse e hipoxemia s5o tamb§m achados importantes. 



FIGURA 1 Lesdes papulares (purpura palpavel) em um paciente com granulomatose 
com poliangiite (Wegener). 


TABELA 3 Achados diagnostics e etiologia de hemorragia alveolar 


Achado diagnostic 

Etiologia 

■ Tabagismo, quadra de anasarca, 
hematuria ou proteinuria 

■ Sindrome pulmSo-rim (slndrome de Goodpasture 
ou anticorpo antimembrana basal glomerular) 

■ Dor tor^cica, palpitates, fibrilacao atrial, 
sinais de congestao ou edema perifdrico 

■ Valvopatia mitral 

■ Febre, icterlcia, antecedente 
epidemioldgico positivo 

■ Leptospirose 

■ Uso de varfarina 

■ Coagulopatia pelo uso de antagonista da vitamina K 

■ Sinais de vasculite, plaquetopenia, 
histdria de artralgias 

• Lupus eritematoso sistdmico (LES), slndrome dos 
anticorpos antifosfolfpides 

■ Uso de cocaina ou outras drogas 
ou medicates 

• Dano alveolar difuso por pneumonite tdxica ou crise 
adrendrgica no caso de cocaina 

■ Sinusopatia, cavitagoes em imagem, 
otite crdnica, perfuragSo de septo 

■ Granulomatose com poliangiite (Wegener) 

■ Hemoculturas positivas e febre 
persistente 

■ Endocardite 

■ Uveite, ulceras orais e genitais 

■ Slndrome de Behget 

■ Alergia a leite da vaca 

• Doenga cellaca ou hemossiderose pulmonar 

■ Alterag3o de urina 1, proteinuria, 
insufici^ncia renal 

■ Granulomatose com poliangiite (Wegener), 
slndrome anticorpo antimembrana basal glomerular, 
LES, poliangiite microstpica 

» Neuropatia perifdrica 

■ Vasculites, LES 

■ Lesdes cutSneas 

■ Vasculites (granulomatose com poliangiite 
(Wegener)], LES, poliangiite microstpica 
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TABELA 4 Exames essenciais em pacientes com hemorragia alveolar 

• Hemograma 

■ Coagulograma 

■ AST, ALT, bilirrubinas, gama-GT 

■ Ureia, creatinina, sbdio, potassio 

■ Sedimento urin«mo 

■ ANCA 

• Fator antinticleo 

■ Anticorpo antimembrana basal glomerular 

■ Sorologia para HIV 



FIGURA 2 TC de alta resolu^So de t6rax: areas de vidro fosco (especialmente a direita) 
em um paciente intubado por hemorragia alveolar. 



^ A 


FIGURA 3 Areas bilaterais de vidro fosco com derrame pleural (intrafissural e bilateral) 
em um paciente com hemorragia alveolar secundaria a insuficifcncia cardlaca. 

globina pelo monoxido de carbono ocasiona um aumento na DI.CO (tipicamente maior que 130% 
do valor predito) nas primeiras 48 horas apos o episodio de sangramento. Entretanto, pacientes 
muito dispneicos ou intubados nao conseguem realizar esse exame. Dessa forma, o LBA torna-se o 
exame-padrao para confirmar a suspeita de HAD, especialmente nos casos suspeitos sem hemop- 
tise. Caracteristicamente, o LBA da HAD apresenta uma quantidade maior de sangue, a medida 











que vai se instilando soro, e o broncoscopista pode observar sangramento proveniente de vdrios 
segmentos pulmonares. Na ausencia de sangramento ativo, a pesquisa positiva de macrofagos com 
hemossiderina no LBA tambem sugere o diagndstico. Alem disso, tambem serve para descartar 
causas infecciosas (Tabela 5) ou outras causas de sangramento. 

O uso do ecocardiograma nos casos de HAD £ limitado. Esse exame pode ser util nos casos 
suspeitos de congestao pulmonar ou de endocardite. 


DIAGN6STIC0 diferencial 


Como visto anteriormente, o diagnostico diferencial para HAD e bastante amplo. Pode ser 
desde uma infec<;ao ate uma manifesta^ao de uma vasculite sistemica (Tabela 6). De qualquer for¬ 
ma alguns achados sugerem etiologias especificas: 

■ Uso de medicares: certas medicares como amiodarona, nitrofurantoina e propiltiouracil 
sao associadas com HAD. 

■ Transplante de medula dssca: aumenta a chance de sindrome de dcsconforto respiratorio 
com HAD. 

■ Uveite: associada com vasculites pulmonares. 


TRATAMENTO 


No manejo agudo no departamento de emergdncia, sao essenciais o suporte respiratdrio e 
o hemodinamico. A hipoxemia deve ser imediatamente corrigida com oferta de oxigenio (por 
mascara, Cpap ou Bipap). Nos casos refratarios, deve-se realizar intuba^ao orotraqueal, ajustando 
a ventila«;ao mecanica com volume corrente baixo (5 mL/kg) e Peep alto (de forma similar a sin- 
drome do desconforto respiratorio do adulto). 

No caso de instabilidade hemodin&mica, a monitora^ao com satura<jao venosa central e/ou 
cateter de arteria pulmonar deve ser instituida. Outro importante ponto 6 a monitoriza<;ao seriada 
da hemoglobina. 

Ap6s a estabiliza^ao do quadra hemodinamico e respiratorio, deve-se buscar e tratar a causa 
que desencadeou a HAD. Dessa forma, deve-se coletar os exames basicos (Tabela 4), bem como um 
lavado broncoalveolar com pesquisa de etiologias infecciosas (Tabela 5). Na suspeita e/ou confirma- 
<;ao de infec^ao, deve ser iniciada terapeutica especifica. Alguns autores ainda sugerem a introdu^ao 
de antibioticoterapia empirica ate o resultado final dos exames colhidos para avaliar a presen^a de 
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TABELA 5 Exames para descartar infec^ao como causa da HAD 


Lavado broncoalveolar 


■ Pesquisa/cultura de bacterias, micobact6rias, fungos e P. carinii 

■ Reac;ao em cadeia da polimerase (PCR): P. carinii, CMV, HSV, virus sincicial, parvovirus (especial- 
mente se ID) 


Sangue 


• Antigenemia para CMV e criptococo (especialmente se ID) 

■ Sorologia para herpes (especialmente se ID) 

■ Pesquisa de galactomanan (especialmente se ID) 

■ Sorologia para leptospirose e hantavirose (se suspeita dlnica) 

■ Sorologia: criptococo, histoplasma, paracoco (se suspeita dlnica) 
ID: imunodeprimido. 
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TABELA 6 Diagndstico diferendal de HAD 



GW: granulomatose com poliangiite (Wegener); MAP: micropoliangefte; GP: Goodpasture; LES: 
lupus eritematoso sist£mico; HP: hemossiderose pulmonar; PHS: vasculite IgA (purpura de Henoch- 
Schonlein). Sempre que possfvel, sugere-se realizar bidpsia de pele e/ou rim (se alterados) e solicitar 
avaliagao de urn especialista em vasculites. 


TABELA 7 Drogas reiacionadas a HAD 


■ Penicilamina 

■ Amiodarona 


■ Crack 

■ Propiltiouracil 


■ Cocalna 

■ Sirolimus 


■ Nitrofurantolna 




infec^ao. Caso o paciente apresente disturbios da coagulaijao assodados, estes devem ser investiga- 
dos e corrigidos, assim como transfundir hemacias, se hemoglobina menor que 7 g/dL. 

Nos casos de doen^as autoimunes, deve-se iniciar pulso de metilprednisolona (500 a 1.000 
mg EV por dia) durante tres a cinco dias consecutivos. Outras modalidades terapeuticas tambem 
podem ser utilizadas a depender da causa da hemorragia alveolar: 

■ Lupus eritematoso sistemico: associa-se cidofosfamida endovenosa, em pulsos mensais (750 
mg/m 2 ). 

■ Vasculites [granulomatose com poliangiite (Wegener)]: associa-se cidofosfamida via oral 
(2 a 3 mg/kg/dia) e plasmaferese. 

■ Sindrome de Goodpasture: indica-se plasmaferese diariamente por duas semanas e associa- 
-se cidofosfamida via oral (2 a 3 mg/kg/dia). 

■ Hemossiderose pulmonar: nao ha indica<;ao de associar outra modalidade terapfiutica alem 
da corticoterapia. 

















Conforme a melhora clinica, sugere-se que os pacientes usem ventilagao nao invasiva ap6s 
a extubagao, pois ha relatos de sangramento alveolar apbs o paciente retomar a ventilagao espon- 
tinea. A terapeutica imunossupressora deve ser acompanhada de perto por um especialista, com 
duragao a depender da evolugao ambulatorial do paciente. A Tabela 8 resume o tratamento da 
hemorragia alveolar. 


TABELA 8 Tratamento da hemorragia alveolar 

1. Suporte ventilatOrio e hemodinamico; usar PEEP alto em pacientes entubados 

2. Corregao de coagulopatias e, se Hb < 7 g/dL, transfusao de concentrado de hemacias 

3. Descartar e tratar infecgOes (limiar baixo para iniciar antibioticoterapia) 

4. Corticoterapia, idealmente com pulsoterapia com metilprednisolona 500-1.000 mg EV por 
3 a 5 dias 

5. Imunoglobulina ou plasmaferese conforme indicagao clfnica 

6. Cidofosfamida em doengas reumatoldgicas ou autoimunes conforme indicagao clinica 

7. Outras modalidades de tratamento dependentes da etiologia especffica da HA 


ALGORITMO 1 ABORDAGEM DA HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA 
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48 Bradiarritmias 


VITOR SERGIO KAWABATA 

HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ As bradicardias sintomaticas costumam ocorrer quando a FC e menor que 50 bpm. 

■ As bradiarritmias devem ser consideradas no diagndstico diferencial de pacientes no de- 
partamento de emergencia com sincope, tontura, dispneia, dor tordcica, confusao e crises 
epitepticas. 

■ O eletrocardiograma 6 o exame inicial para avalia^ao. 

■ Os bloqueios atrioventricnlares (BAV) sao classificados como de primeiro, segundo e ter- 
ceiro graus. A conduta na emergencia £ dependente do grau do bloqueio. 

■ A bradicardia pode ser secundaria (p. ex., hipoxemia, hipertensao intracraniana etc.). 
Nesse caso, a prioridade e corrigir o disturbio de base. 

■ A droga de escolha na bradicardia e a atropina. 

■ Ap6s atropina, podemos colocar o MP-TC ou prescrever droga (3-adrenergica (dopamina 
ou adrenalina). 

■ Caso a instabilidade hemodinamica seja refrataria 4s medidas anteriores, deve-se passar 
o marca-passo transvenoso na emergencia para rapida corre^ao da frequencia cardiaca. 

■ Antes de proceder-se ao tratamento definitivo das bradiarritmias com marca-passo ar¬ 
tificial definitivo, causas reversiveis c secundarias de disturbios do sistema de condu<;ao 
devem ser corrigidas sempre que possivel. 


INTRODUgAO 


As bradicardias ou bradiarritmias sao as altera^oes do ritmo cardiaco com frequencia car¬ 
diaca (FC) baixa. A bradicardia pode ser absoluta (FC < 60 bpm em repouso) ou relativa (FC > 
60 bpm), mas inadequada a situa^ao clinica do paciente, como um paciente com choque septico, 
hipotenso e com FC = 70 bpm - nessa situa^ao espera-se uma FC > 100 bpm. 

Da mesma forma, deve-se lembrar que nem toda FC baixa £ necessariamente patologica. 
Assim, pacientes com bom prepare fisico (atletas) podem ter FC de repouso da ordem de 48-52 
bpm, sem qualquer repercussao para o organismo. 
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Todas as celulas do cora^ao t£m automatismo, ou seja, capacidade de despolarizar espontane- 
amente e assumir o comando da despolariza^ao cardiaca. Mas as cdulas do sistema de condu^ao 
sao as de maior automatismo (quanto mais proximas do no sinoatrial, maior o automatismo). Des- 
sa forma, as cdulas do n6 sinoatrial (NSA) tem maior automatismo que as do n6 atrioventricular 
(NAV), que por sua vez tem maior automatismo que as c&ulas do sistema His-Purkinje. Por isso, 
quanto mais distante do NSA a lesao, mais acentuada devera ser a bradicardia, ja que a despolari- 
za^ao dos ventriculos ft card a cargo de celulas com menor automatismo. 

Nas doen^as que acometem o NSA, o comando do cora^ao geralmente passa ao NAV que tem 
as celulas de maior automatismo. Os bloqueios do no atrioventricular (BAV) podem estar no nivel 
do NAV, os chamados bloqueios altos (tambem denominados: supra-His, de baixo grau ou nao avan- 
c;ados), ou podem estar no feixe de His, denominados bloqueios baixos (infra-His, de alto grau ou 
avan^ados). A diferen^a entre os dois niveis de bloqueio e o foco de escape que assume o comando da 
despolariza<jao cardiaca: FC maior no bloqueio supra-His e menor no bloqueio infra-His. 

Em geral: 

■ BAV de 1° grau e 2° grau - Mobitz I sao os BAV nao avan^ados, com melhor prognostico, 
lesao mais “alta” no NAV e com maior possibilidade de a causa ser extrinseca. 

■ BAV de 2° grau - Mobitz II, e BAV de 3° grau sao, em geral, bloqueios avan^ados, lesao mais 
“baixa”, com acometimento intrinseco do sistema de condu^ao e prognostico de recupera^ao 
do ritmo ruim. 


ACHADOS CUNICOS 


Apesar de a bradicardia ser definida como FC < 60 bpm, na grande maioria das vezes so exis- 
tem sintomas quando a FC e menor que 50 bpm. 

Hi tr£s formas principals de apresenta^ao das bradiarritmias: 

■ A arritmia determina os sintomas: assim, por exemplo, um BAV de 3° grau pode se mani- 
festar com tonturas, sincope, confusao, atividades motoras espontineas (pode simular crise 
epiliptica), dor toricica, dispneia e mesmo morte subita. 

■ A arritmia e secundaria a uma outra doen^a: nesse caso, os sintomas de bradiarritmia podem 
se sobrepor aos da doen<^a de base. Por exemplo, em um paciente que esti no DE devido a 
LAM, os sintomas iniciais eram do LAM, mas sintomas de baixo debito cardiaco podem se 
sobrepor. Sempre que a bradicardia for secundaria, a aten^ao do medico deve ser voltada ao 
processo primario do paciente. 

■ Os sintomas nao sao da bradiarritmia: nesse caso, o paciente procura o DE com um deter- 
minado sintoma (p. ex., lombalgia, cefaleia, lesao de pele etc.) e ao exame e detectado um 
pulso menor que 60 bpm. Nesse caso, uma PA normal (deitado e em ortostase) sem sintomas 
atribuiveis i bradiarritmia nao necessita de avalia<jao complementar no DE (p. ex., atletas, 
uso de (3-bloqueador). 

Por isso, 6 importante ver a PA e o pulso, tanto deitado quanto em p£. O exame fisico deve 
incluir: pulsos, ausculta cardiaca e pulmonar, exame neuroldgico sumario e busca de sinais perift- 
ricos de baixo fluxo (pele fria e umida, livedo, cianose). 

Pacientes com queixas que possam ser cardioldgicas (dispneia, dor toracica, tontura, sincope) 
ou com altera^ao de frequencia cardiaca devem ser submetidos a ECG imediatamente. 


EXAMES LABORATORIAIS E IDENTIFICA^AO DA BRADIARRITMIA 


Se houver sinais ou sintomas de instabilidade, o paciente deve ser levado para a sala de emer¬ 
gence e as seguintes providencias devem ser tomadas: 






■ Monitoriza^ao: FC, PA, monitor cardiaco e oximetria. 

■ Cateter de oxigenio (se houver hipoxemia). 

■ Acesso em veia calibrosa e exames gerais. 

Apesar de instavel, o paciente nao esta em parada cardiorrespiratdria e, sempre que possivel, 
deve-se obter um eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva^oes para documenta^ao e analise poste¬ 
rior da arritmia, para entao rapidamente iniciar a terapeutica do paciente. Obviamente, um ECG 
£ obrigatdrio em pacientes estaveis. 

Alem do ECG, outros exames poderao ser necessarios, de acordo com o quadro clinico do 
paciente: eletrolitos, fun^ao renal, perfil toxicologico, dosagem de antiarritmicos e digoxina, mar- 
cadores de necrose do miocirdio, gasometria etc. 

Nesse momento, o emergencista deve avaliar o ECG e tentar identificar a arritmia em ques- 
tao, com especial aten^ao a: 

■ Presen^a ou nao da onda P, sua frequencia e morfologia. 

■ Intervalo P-R. 

■ Correla<;ao entre ondas P e complexos QRS. 

■ Prescn^a de bloqueio de ramo ou de divisoes de ramos. 

■ BRADICARDIA SINUSAL 


■ Ritmo normal do cora^ao, apenas FC mais baixa. 

■ Ha ondas P com orienta<jao normal, originadas no no sinoatrial (NSA). 

■ A cada onda P, hi um complexo QRS (Figura 1). 

■ Geralmente nao e patologica e pode ser secundaria a causas extrinsecas ao sistema de condu- 
^ao (hipertensao intracraniana, reflexo vagal, medicamentos). 

Raramente conseguimos identificar uma parada sinusal (PS) ou bloqueio sinoatrial de 2° 
grau (BSA). Nas duas situates, ha o “desaparecimento” de ondas P em um periodo do ECG. No 
BSA de 2° grau - Mobitz I, o intervalo entre as ondas P (P-P) reduz-se progressivamente ate faltar 
uma onda P (Figura 2). No BSA de 2° grau - Mobitz II, o intervalo P-P sem ondas P e multiplo do 
P-P do restante do ECG (ou seja, 2,3,4 vezes maior) (Figura 3). Na PS, o intervalo P-P sem ondas 
P nao tern correla<;ao com o P-P constante do restante do ECG. 



FIGURA 1 Bradicardia sinusal. 

* Cada compiexo QRS e precedido de onda P de morfologia normal. 
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FIGURA 2 Bloqueio sinoatrial (BSA) de 2° grau - Mobitz I. O intervalo P-P vai decrescendo 
at£ o bloqueio de uma onda P. 



FIGURA 3 Bloqueio sinoatrial (BSA) de 2° grau - Mobitz II. O intervalo P-P e fixo e o 
intervalo P-P do periodo bloqueado 6 multiplo do intervalo normal. 


■ BRADICARDIA ATRIAL 


Semelhante 4 bradicardia sinusal, mas com onda P com orienta^ao diferente da P sinusal. 
Muitas vezes o foco ectopico atrial e proximo do no sinusal, sendo dificil a diferencia<;ao do ritmo 
sinusal no ECG. 


■ BRADICARDIA JUNCIONAL 


Ritmo originado no no atrioventricular (NAV), sem onda P ou com onda P retrograda (apos 
o QRS, com orienta^ao invertida - “de baixo para cima”). As celulas do NAV sao as de maior auto- 
matismo ap6s o NSA, e com frequ£ncia assumem o ritmo cardiaco nas disfun<foes do NSA. 



















































■ BLOQUEIO ATRIOVENTRICULAR DE 1° GRAU 


Nos bloqueios atrioventriculares (BAV) de 1° grau, a cada onda P (sinusal ou nao) correspon- 
de um QRS, mas o intervalo QRS estd aumentado (> 0,20 segundo) (Figura 4 - A). Considerado 
um BAV “alto” e associado a distances do NAV. Em geral, assim como a bradicardia sinusal, e 
reversivel e secundario a fatores extrinsecos do sistema de condu^ao. 


■ BLOQUEIO ATRIOVENTRICULAR DE 2° GRAU 


Nos BAVs de 2° grau, algumas ondas P sao seguidas de QRS, enquanto outras, nao. Ha dois 
tipos de BAV de 2° grau com gravidade e prognostico diferentes: 

■ BAV de 2° grau - Mobitz I: o intervalo P-R aumenta progressivamente, ate que uma onda P 
nao e conduzida. O primeiro P-R apos a falha de condu^ao volta a ser mais estreito (Figura 
4 - B e C). Tambem conhecido como fenomeno de Wenckebach. Assim como o BAV de 1° 
grau, e um bloqueio “alto”, no nivel do NAV. Muitas vezes e reversivel e relacionado a fatores 
extrinsecos ao sistema de condu^ao. 

■ BAV de 2° grau - Mobitz II: muitas vezes confundido com bloqueio 2:1 ou 3:1. O que define 
esse bloqueio 6 se as ondas P sao ou nao conduzidas, mas, quando conduzidas, o P-R b cons- 
tante (Figura 4 - D). O acometimento do sistema de condu^ao e mais “baixo”, no feixe de His. 
Em geral associado a lesao irreversivel, intrinseca ao sistema de condu^ao. 


■ BLOQUEIO ATRIOVENTRICULAR DE 3° GRAU 


Conhecido tambem como bloqueio atrioventricular total (BAVT). Como diz o prbprio nome, 
hd dissocia^ao completa entre a despolariza<;ao atrial e ventricular (Figura 4 - E). Assim como o 
BAV de 2° grau - Mobitz II, a lesao no nivel do feixe de His (“baixa”) tende a ser intrinseca ao 
sistema de condu<^ao, e o bloqueio pode ser irreversivel. 

As formas mais graves de BAV sao denominadas bloqueio atrioventricular de grau avan^ado. 
Isso engloba o BAV de 2° grau - Mobitz II e o BAVT. 


DIAGN6STICO diferencial 


Albm da identifica<;ao do tipo de bradicardia, e importante a pesquisa de eventuais causas 
para o quadro, principalmente as causas reversiveis. Albm disso, o emergencista deve procurar 
saber se a bradicardia b secundaria a uma outra doen<;a (p. ex., intoxica^ao digitalica). 


■ HIPOXEMIA 


£ importante lembrar que a hipoxemia b uma causa comum de bradicardia. Dessa forma, 
deve-se buscar achados sugestivos de insuficiencia respiratbria (uso de musculatura acessbria, ta- 
quipneia, cianose etc.) e aferir a satura^ao pelo oximetro de pulso. Nesses casos, a prioridade b 
corrigir a hipoxemia. A bradicardia reverterd com a normaliza^ao dos pardmetros respiratbrios. 


■ MEDICAMENTOS 
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P-bloqueadores, bloqueadores de canais de cdlcio (verapamil, diltiazem), antiarritmicos 
(amiodarona, propafenona, mexiletine), antidepressivos triciclicos. 
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FIGURA 4 Bloqueios AV de 1°, 2° e 3° graus. (A) BAV de 1° grau: cada QRS 6 precedido 
de onda P, mas com intervalo P-R alargado (> 0,20 segundo). (B) BAV de 2° grau - Mobitz 
I: alargamento progressive do P-R at6 o bloqueio de urn QRS, ap6s o qual o P-R volta ao 
tamanho original. (C) BAV de 2° grau - Mobitz I - vide B. (D) BAV de 2° grau - Mobitz 
II: as ondas P conduzem ou n3o, mas quando conduzem o P-R 6 fixo - neste caso, o BAV 
e 2:1. (E) BAV de 3° grau (BAVT) - nao ha correlaqao entre as ondas P e os QRS. 


■ Intoxica^ao digitdlica: 6 o prototipo da bradiarritmia medicamentosa. Os digitalicos blo- 
queiam o sistema de condu^o por efeito vagotdnico e inibem bomba Na‘/K*-ATPase. Por- 
tanto, os digitdlicos nao bloqueiam o sistema de condu^ao de cora^oes denervados, como os 
transplantados. 

■ Antagonistas especificos, como o anticorpo monoclonal para digoxina e cdlcio para os anta- 
gonistas dos canais de calcio, podem ser utilizados para a reversao da bradicardia, associados 
k retirada do farmaco responsavel. 


■ DISTURBIOS ELETROLiTICOS 


Altera^oes eletroliticas e do equilibrio acidobasico devem ser descartadas como causas da 
bradicardia, principalmente em pacientes com disfun^ao renal ou em uso de farmacos que possam 
levar a essas altera<;6es. 


















































TABELA 1 Diagndstico diferencial dos bloqueios AV 



■ REFLEXO VAGAL 


A bradicardia pode ser desencadeada as vezes por reflexo vagal ou aumento do tonus paras- 
simpatico. Sao arritmias benignas, em geral revertem espontaneamente e respondem muito bem 
a atropina. 


■ INFARTO/ISQUEMIA DO MIOCARDIO 


A bradicardia sinusal e a arritmia mais frequente no IAM, pelo reflexo vagal, geralmente sem 
qualquer repercussao. Os BAV associados ao IAM tem conota^ao diferente, conforme a parede 
acometida e o periodo do IAM: 

■ IAM de parede anterior: o BAV agudo signiflca acometimento de drea muito extensa do mio- 
cardio, com mortalidade muito alta pela extensao do infarto e nao pela bradiarritmia em si. 

■ IAM de parede inferior: 

a Na fase aguda, o BAV ocorre por isquemia do sistema de conduqio. O NAV e irrigado 
pela corondria direita em 90% das vezes, e pela artdria circunflexa nos outros 10%. Cer- 
ca de 90% desses BAV revertem espontaneamente em ate 15 dias, sem necessidade do 
marca-passo definitivo. 

a O BAV tambem pode ocorrer ao redor do 3° dia de infarto; nesses casos, a etiologia d 
inflamatoria (a nao ser que haja recidiva da dor e isquemia) e tem excelente prognostico, 
com reversao espontanea em 100% das vezes. 


■ CIRURGIA CARDfACA E ENDOCARDITE 


Cirurgias cardiacas, principalmente as manipulates de valva aortica e mitral, podem afetar 
o sistema de condu<;ao de forma temporaria ou definitiva. Da mesma forma, quadros de endocar- 
dite com abscesso de anel valvar podem comprometer a condu<;ao eldtrica. 
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■ DOENQVS DO S1STEMA DE CONDUgAO _ 

Algumas doen^as podem acometer primariamente o sistema de condu^ao. Podem ser con- 
gSnitas (BAVT cong^nito) ou adquiridas - destas, as mais frequentes sao a doen^a de Chagas e 
a degenera^ao send do sistema de condu^ao, tamb^m chamada de doen^a do n6 sinusal (DNS). 
Nestas duas doen^as hi acometimento multinivel do sistema de condu^ao, ou seja, e frequente o 
BAV associado a bloqueios de ramo ou bloqueios fasciculares. A DNS, ao contririo do que o nome 
indica, pode afetar qualquer parte ou multiplos niveis do sistema de condu<;ao. 

Nessas doen^as, o acometimento direto do sistema de condu<;ao torna o quadro irreversivel, 
com necessidade de marca-passo definitivo. 


TRATAMENTO NA EMERG§NCIA 


■ BRADICARDIAS ESTAVEIS 


Nos pacientes estiveis, nao hi necessidade de tratamento imediato para eleva^ao da FC. Nes- 
se caso, deve-se analisar o ECG; se nao houver BAV de grau avan^ado, 6 possivel reavaliar a ne¬ 
cessidade de tratamento em unidade de emergencia, monitorizar o paciente e solicitar avalia^ao 
de cardiologista, se necessirio. Em caso de BAV de grau avan<;ado no ECG, cogitar interna<;ao e 
passagem de eletrodo de MP-TV. 


■ BRADICARDIAS INSTAVEIS 


Definidas por: 

■ Choque, hipotensao ou mi perfusao periferica. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia (ainda que transitoria, como sincope ou pre-sincope). 

■ Dor precordial (angina). 

■ Dispneia (insuficiencia cardiaca ou congestao pulmonar). 

Qualquer um dos criterios anteriores define instabilidade, desde que se deva a arritmia. As- 
sim, em um paciente com acidente vascular cerebral (AVC) evoluindo com hipertensao intracra- 
niana (HIC) e bradicardia, alem de a bradicardia ser secundiria i HIC, a altera^ao de consciencia 
6 tambdm secundiria ao AVC, e nao i arritmia. 

Se identificada uma bradicardia instivel, o paciente deve ser encaminhado i sala de emergSn- 
cia para (Algoritmo 1): 

■ Ser monitorizado: FC, PA, monitor cardiaco e oximetro. 

■ Receber cateter de oxigdnio se houver hipoxemia. 

■ Obter acesso em veia calibrosa e colher exames gerais. 

As medidas a serem tomadas, na ordem de preferencia, sao: 

1. Atropina: 0,5 mg IV a cada 3-5 minutos (dose mixima de 3 mg). Atropina certamente nao 
seri util no paciente que foi submetido ao transplante cardiaco e seri provavelmente ineficaz 
no paciente com BAV Mobitz II e no BAV de 3“ grau. 

2. Marca-passo provisorio transcutineo (MP-TC) ou dopamina (2 a 10 |xg/min) ou adrenalina 
(2 a 10 p.g/min). 

3 . Marca-passo transvenoso. 

Uma vez estabilizada a FC com uma das medidas anteriores, observar o ECG; se houver 
um BAV de grau avan^ado, pela maior probabilidade de irreversibilidade do quadro, programar 
a passagem de eletrodo de marca-passo provisorio transvenoso (MP-TV). Na ausencia de BAV 
de grau avan<;ado, manter a medida que controlou a FC, pesquisar e tratar possiveis causas da 
bradicardia. 







ALGORITMO 1 BRADIARRITMIA* (O PACIENTE NAO ESTA EM PARADA CARDlACA) 



Atropina 

A atropina 6 o primeiro medicamento nos quadros instaveis, pela disponibilidade, rapidez e 
facilidadc na administrate, sem necessidade de prepare ou de dilui^des (recomenda<;ao Ila; nivel 
de evidencia B). 

Entretanto, a meia-vida da atropina 6 muito curta (4 minutos), com reversao apenas transi- 
tdria da bradicardia (exceto nos quadros vagais). Quadros de BAV de grau avan<;ado muitas vezes 
nao repondem a atropina. 

Assim, na maioria das vezes, o uso da atropina permite ganhar tempo enquanto outras medi- 
das para controle da bradicardia sao preparadas. 

De acordo com o novo ACLS, a prdxima conduta ap6s a atropina pode ser: 

■ O marca-passo transvenoso (recomenda^ao Ila; nivel de evidencia B); ou 

■ Dopamina (recomenda^ao lib; nivel de evidencia B); ou 

■ Adrenalina (recomendaqio lib; nivel de evidencia B). 


Dopamina ou adrenalina 

A dopamina deve ser prescrita na dose de 2-10 pg/kg/min. Nessa dose, o efeito £ predomi- 
nantemente (3,-adren^rgico. 
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A adrenalina tem efeito estimulante a e |3-adrendrgicos. Ela e mais potente que a dopamina 
para aumentar a FC e, assim como a dopamina, eleva o consumo de oxigenio do miocdrdio, po- 
dendo piorar a isquemia do LAM. A dose e de 2-10 p.g/min, em bomba de infusao continua. 


Marca-passo provisdrio transcutaneo (MP-TC) 

Pulsos eletricos sao aplicados atrav^s de dois eletrodos colados na pele do torax. A corrente 
aplicada (de 30 a 200 mA) atravessa o torax despolarizando o miocdrdio e todas as estruturas 
musculares no caminho, levando a contra<;ao involuntaria da musculatura tordcica com dor e des- 
conforto acentuados, sendo necessaria seda<;ao. Os modernos desfibriladores ja induem o MP-TC. 

Para evitar esse desconforto, pode-se indicar a seda^ao com midazolam (3 a 5 mg IV) ou 
fentanil (2 p.g/kg IV). Essas doses podem ser repetidas conforme a necessidade, embora haja a 
possibilidade de depressao respiratoria. 

■ Instala^ao dos eletrodos: eles jd vem prontos (autoadesivos, com gel condutor). A aplica^ao 
6 muito simples e rapida, mas exige aten<;ao, jd que a posi^ao das pas nao podc scr invertida. 
A posi<;ao habitual e que oferece menor resist£ncia a passagem da corrente (impedancia) d a 
frente/tras do cora^ao, mas outras posi^oes como esterno/dpex sao aceitdveis se o paciente 
nao puder ser virado. 

■ Controlar os tr£s pardmetros da estimula^ao: 

a Frequencia de disparo: em geral, 70 a 80 bpm. 

a Energia aplicada (30 a 200 mA): em geral, inicia-se com 20 a 30 mA e aumenta-se gra- 
dualmente atd que a cada disparo do MP-TC corresponda um complexo QRS (Figura 5), 
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FIGURA 5 Tra^ados de ECG da instala^ao de marca-passo transcutaneo (MP-TC). 1 - BAV 
de 2° grau - Mobitz II; 2 - condu^o intermitente do MP-TC com energia de 90 mA - notar 
a diferenqa das espiculas com e sem o QRS; 3 - condu^ao 1:1 apos aumento da energia 
para 100 mA. 














































































com pulso palpivel. O pulso deve ser palpado nas arterias femorais pela interference das 
contra^oes musculares induzidas pelo MP-TC na palpa^ao dos pulsos carotideos. 

- O menor nivel de energia que conduza todos os pulsos do MP e denominado limiar 
de estimula^ao. 

- Deve-se manter um nivel de energia acima do limiar para que o paciente nao perca 
abruptamente o comando do MP-TC. 

u Modo de estimula^io (em demanda ou fixo): no modo de demanda, o estimulo 6 dispa- 
rado apenas quando a FC estiver abaixo da frequence do MP-TC, evitando estimula<;6es 
desnecessarias e a possibilidade de o MP-TC aplicar o estimulo eletrico sobre uma onda 
T de batimento espontaneo do paciente, com consequente arritmia ventricular; no modo 
fixo, o aparelho dispara independentemente da FC ou dos batimentos espontaneos do 
paciente e somente e utilizado em situates de transporte ou quando o paciente esta 
muito agitado (situates em que o MP-TC pode interpretar oscila^oes ou interferencias 
musculares como batimentos cardiacos). 

Desvantagens do marca-passo transcutaneo (MP-TC): 

■ Exige algum nivel de seda^ao continua. 

■ Causa desconforto ao paciente. 

■ Pode ser ineficaz em at£ 30 a 40% dos pacientes (por ser incapaz de capturar o ritmo cardiaco, 
ou por intolerance do paciente). 

■ Apbs algumas horas da sua utilizado, nota-se que sua eficdcia vai diminuindo, devendo-se 
optar por outro meio de estimula^ao. 

■ Deve ser utilizado apenas como ponte ate a instala^ao de outro metodo de estimula^ao. 


Marca-passo provisdrio transvenoso (MP-TV) 

A sua instala^ao e mais trabalhosa, depende de experience do medico e esta sujeita a com¬ 
plicates, quando comparada a do MP-TC, pois depende de acesso venoso central; o melhor local 
para a realiza^ao desse procedimento e a sala de hemodinamica, onde, atraves de radioscopia, 
pode-se ver o local de impacta^ao do eletrodo, que e introduzido atraves de uma veia calibrosa 
obtida por pun^ao ou dissec<;ao. 

O acesso venoso pelo qual b mais fdcil a loca^ao do eletrodo k o jugular posterior direito. 
Atraves de movimentos de rota^ao e de tentativa e erro, o eletrodo deve passar a valva tricuspide e 
ser introduzido at£ encostar na parede do ventriculo direito, de preference prbximo da sua ponta, 
na parede inferior, fazendo angulo de aproximadamente 30° com o piano horizontal (Figura 6). 

A energia com que se mantbm a estimula<;ao nunca deve ser menor do que tres vezes a do li¬ 
miar, porque na regiao em que o eletrodo encontra-se impactado ocorre uma rea^ao inflamatoria, 
o que iri dificultar a condu^ao do estimulo ap6s alguns dias de utiliza^ao do metodo. O marca- 
-passo provisbrio pode ser passado tambbm sem o auxilio da radioscopia com o eletrocardiogra- 
ma, porem esse procedimento torna-se mais dificil. A introdu^ao do eletrodo e feita da mesma for¬ 
ma, mas sem a orienta<;ao visual. Conecta-se o eletrodo na deriva^ao “V” do ECG, monitorizando 
o paciente nessa deriva<;ao. Dessa forma, o tra^ado mostra como a ponta do eletrodo “v£” a onda P 
e o QRS. Deve-se prestar aten^ao is altera<;6es eletrocardiograficas que vao ocorrendo enquanto o 
eletrodo k introduzido (Figura 7). Com base nesses tra^ados pode-se inferir quando a posi^ao do 
eletrodo esta adequada, passando a testar o limiar de captura. 

Uma vez instalado, o MP-TV necessita de cuidados, principalmente nas primeiras 48 horas. 
O paciente deve ser mantido monitorizado para imediata identificaqio de qualquer perda de co¬ 
mando do MP-TV. O eletrodo, por ser corpo estranho, induz uma rea<;ao inflamatbria no local de 
impactado. Edema e infiltrado celular dificultam a condu^ao eletrica, elevando progressivamente 
a energia minima necessiria para a despolariza<;ao cardiaca (limiar de captura). A amplitude da 
elevaqio do limiar e individual, mas 70% do limiar maximo a ser atingido ocorre nas primeiras 48 
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FIGURA 6 Posi^ao ideal do eletrodo de marca-passo transvenoso (MP-TV). Na parede 
inferior do VD, pr6ximo ci ponta, formando um Sngulo de 30° em rela^o ao piano hori¬ 
zontal. 


horas; e o limiar maximo, apos 7 dias de instala<;ao do eletrodo. Apbs uma semana, a inflama<;ao 
come^a a regredir com consequente melhora do limiar. Existe o risco de o MP-TV perder o co- 
mando do cora^ao se o limiar suplantar a energia aplicada pelo gerador, com graves consequencias. 

Nas primeiras 48 horas recomenda-se medir o limiar a cada 12 horas, mantendo o gerador 
com energia 3 a 5 vezes acima do limiar; do 3° ao 7° dias, a recomenda^ao e de uma medida diaria 
e energia de 2 a 3 vezes acima do limiar. 

As grandes vantagens desse metodo de estimula<;ao em rela<;ao ao MP-TC sao o maior con- 
forto do paciente, que pode se movimentar livremente, ja que o gerador de pulsos tern tamanho 
reduzido, a ausencia de dor e a possibilidade de ser mantido por ate quinze dias. Suas maiores 
desvantagens sao a necessidade de profissional habilitado para sua passagem, riscos de infec^ao, 
complicates durante a passagem (hemotbrax, pneumotbrax, pun^ao arterial com hematomas), 
arritmias e perfura^oes de vasos ou de camaras cardiacas. 


■ GLUCAGON 


O uso do glucagon 6 associado com melhora da frequ£ncia cardiaca e dos sinais e sintomas 
relacionados 4s bradicardias. £ indicado principalmente nas bradicardias causadas por medica^ao, 
em particular p-bloqueadores e bloqueadores dos canais de calcio. 









Veia cava superior: a ponta do eletro "v$" os 
vetores do P e QRS negativos. 
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Atrio direito alto: a onda P fica muito grande 
dentro do atrio, permanecendo negativa. 

0 QRS continua pequeno. 
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Atrio direito m£dio: a onda P, 
ainda grande, fica bifesica. 
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Atrio direito baixo: a onda P continua grande e 
fica positiva. 

1 

b 




Veia cava inferior: a onda P volta a 
ficar pequena, por6m positiva. 

0 QRS continua pequeno. 


\ 




Ventriculo direito: o QRS continua grande, 
aparece muito grande. 

1 

6 


JW 


Parede do ventriculo direito: 
o QRS continua grande, aparece urn supra ou 
infradesnivelo de segmento ST. 

1 



vV v 'M rx '' v 

v- 

Arteria pulmonar, o QRS volta a ficar pequeno, 
sem aumento da P que ocorreria se o cateter 
voltasse para o atrio. 


FIGURA 7 Traqados de ECG durante passagem de eletrodo de MP. 

* Sequ§ncia da passagem de eletrodo de MP-TV: na primeira coluna, a posiqao da pon- 
ta do eletrodo nas camaras cardiacas; na segunda coluna, o traqado de ECG; e na terceira 
coluna, a descriqSo do tra^ado obtido. 
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Taquicardias no Departamento 
de Emergencia* 


HERLON SARAIVA MARTINS 

r 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Os pacientes com taquicardia procuram o departamento de emergencia por virios moti- 
vos, seja relatando queixas inespecificas ou ate queixas mais sugestivas de alguma doen^a 
cardiaca, como sincope, dispneia, dor toracica ou palpitates. 

■ Pacientes com criterios de gravidade devem ser avaliados e examinados na sala de emer¬ 
gencia de forma concomitante 4 monitoriza^ao, estabiliza^ao e/ou tratamento inicial. 

■ De maneira geral, o ECG e o exame de maior importancia na avalia^ao das taquicardias. 
Outros exames complementares irao depender do quadro clinico e da arritmia em questao. 

■ Atualmente, nem sempre a presen^a de algum criterio de gravidade ou instabilidade da taqui¬ 
cardia indica obrigatoriamente que a cardioversao eietrica deve ser imediatamente realizada. 

■ Na taquicardia reentrante nodal atrioventricular (AV), apesar da instabilidade, o trata¬ 
mento inicial e com manobras vagais e adenosina, antes da cardioversao eietrica. 

■ £ fundamental avaliar se a taquicardia e com o QRS estreito ou largo, junto com os inter- 
valos RRs, se regulares ou irregulares. 

■ Cerca de 80% das taquicardias com QRS largo sao ventriculares. Um pouco menos de 
20% sao taquicardias supraventriculares (TSV) com condu^ao anormal. Eventualmente, a 
taquicardia de QRS largo e ocasionada pela taquicardia reentrante AV antidromica. 

■ Taquicardia atrial multifocal (TAM) e uma arritmia irregular, de QRS estreito, ondas P 
com 2: 3 diferentes morfologias e de ffequencia variavel. TAM e comumente associada 
a condi<;6es subjacentes, incluindo doen<jas pulmonares, hipertensao pulmonar, doen<ja 
coronariana, doemja cardiaca valvular, hipomagnesemia e terapia com teofilina. 

■ Taquicardia reentrante nodal atrioventricular e uma das mais frequentes taquicardias, 
usualmente encontrada cm adultos jovens sem doen<ja cardiaca estrutural ou isquemica. 
O tratamento de escolha e com manobras vagais e/ou adenosina. 


* Os editores agradeccm as rdevantcs contribuiifoes do Dr. Vitor Sergio Kawabata nas versoes pnSTas dcste capitulo. 
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Flutter e FA muitas vezes ocorrem no mesmo paciente. Metade dos padentes com flutter 
atrial evoluem para FA em 5 anos. O flutter caracteriza-se por frequencia atrial aJta (250 a 
330 bpm), morfologia das ondas P (ou ondas F) constantes e condu^ao para o ventriculo 
com bloqueio 2:1 no n6 AV, o que gera uma FC em torno de 150 bpm. 

Para paciente estavel hemodinamicamente e com flutter < 48 horas de dura^ao, em geral, 
indica-se a reversao da arritmia. Flutter 6 facilmente revertido com baixa dose de energia 
(50-100 J do monofdsico ou bifdsico). 

A taquicardia mais comum associada a via acessoria e a taquicardia reentrante AV orto- 
dromica, representando de 90 a 95% dos episodios de taquicardias em pacientes com via 
acessdria manifesta. A forma antidromica € mais rara. 

Taquicardia ventricular (TV) e muito menos frequente que as arritmias supraventricula- 
res, mas e potencialmente mais grave, na maioria das vezes, associada a alguma doenija 
cardiaca de base. No paciente hemodinamicamente instdvel ou com isquemia miocardica 
aguda (SCA), o tratamento d a cardioversao eletrica sincronizada com 100 J do monofa- 
sico ou bifdsico. 

De maneira prdtica, a cardioversdo das taquicardias deve ser feita da seguinte maneira: 

1. QRS estreito e RR regular: 50-100 J do monofdsico ou bifdsico. 

2. QRS estreito e RR irregular: 120-200 J do bifdsico ou 200 J do monofdsico. 

3. QRS largo e RR regular: 100 J do monofdsico ou bifdsico. 

4. QRS largo e RR irregular: deve-se olhar a morfologia do QRS no tra^ado, se ele muda 

muito ou nao de forma. 

a. QRS com mudan^a significativa de morfologia no mesmo tra<;ado: d o padrao 
da TV polimdrfica. Recomenda-se desfibrilar o paciente, de forma semelhante d 
parada cardiorrespiratdria, sem acionar a sincroniza^ao do aparelho. 

b. QRS com morfologia semelhante em todo o tra<;ado. Ou seja, apesar de o inter- 
valo RR ser irregular, os QRSs sao semelhantes. Isso ocorre na FA com condu^ao 
anormal (p. ex., previo bloqueio de ramo ou condu^ao aberrante induzida pela 
taquicardia). Em geral, a FC d < 200 bpm. A cardioversao d aquela da FA, com 
120-200 J do bifdsico ou 200 J do monofdsico. 

c. QRS com alguma mudan^a de morfologia, mas nao tao relevante como na TV 
polimdrfica. A resposta ventricular costuma ser alta, em geral, com FC acima de 
200 bpm. Isso ocorre na FA com pre-excita^ao (via acessoria). Portanto, a cardio¬ 
versao e a mesma daquela realizada na FA. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


As taquicardias sao as altera^oes de ritmo cardiaco caracterizadas por frequdncia cardiaca 
(FC) em repouso acima de 100 batimentos por minuto (bpm). Alem de serem frequentes no de- 
partamento de emergdncia (DE), elas podem representar condi^oes secunddrias, de minima gra- 
vidade, como na taquicardia associada a crise de ansiedade, ou situates potencialmente fatais, 
como uma taquicardia ventricular. 

Hd muitos tipos de taquicardias, cada uma com suas particularidades, e serao enfatizadas 
aquelas mais frequentes na emerg£ncia. Todavia, independentemente do exato tipo de taquicardia, 
6 de fundamental importdncia a detec^ao das situates associadas a maior risco de complica^oes 
ou de morte, conhecidas como criterios de gravidade ou de instabilidade da arritmia (Tabela 1). 
Dessa forma, pode-se dividi-la em: 

1. Taquicardia estavel, quando o paciente nao apresenta nenhum criterio de gravidade. 

2. Taquicardia instavel, quando urn ou mais deles esta presente, mas devem ser atribuiveis ao 
disturbio do ritmo. 




Nao hd regras solidas para definir se uma determinada altera^ao (p. ex., hipotensao) d causa- 
da por uma taquicardia. Muitas vezes, uma doen<;a ou condi^ao de base pode causar a taquicardia 
e o tratamento nao e reduzir a FC, mas sim tratar a causa de base. Situapoes em que uma taqui¬ 
cardia nao costuma ser o desencadeante ou a etiologia da altera^ao clinica (p. ex., rebaixamento 
do nivel de consciencia, hipotensao etc.) incluem: taquicardia sinusal, sepse grave/choque sdptico, 
hipoxemia significativa, hemorragia, hipovolemia e doen^as pulmonares avan^adas, entre outras. 
Taquicardia com FC menor que 150 bpm nao costuma levar a instabilidade. 


TABELA 1 Criterios de gravidade: os achados devem ser causados ou desencadeados 
pela arritmia 

1 Condi(des ou varidveis 

Principais achados || 

1. Baixo ddbito cardiaco 

■ Sudorese, palidez, hipotensao, md perfusdo perifdrica 

2. Baixa perfusao cerebral (persistente 
ou transit6ria) 

■ Confusao, rebaixamento do nivel de consciencia, 
sincope 

3. Isquemia miocdrdica aguda 

• Desconforto precordial anginoso, ECG com alterates 
isquemicas 

4. Faldncia ventricular esquerda 

■ Dispneia acentuada, congestao intensa, edema 
pulmonar agudo 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O mecanismo da taquicardia auxilia na decisao do tipo de tratamento recomendado. Sao dois 
os seus principais mecanismos: 

1. Automatismo: um grupo de celulas miocardicas tern o automatismo aumentado, assumindo 
o comando da despolariza^ao cardiaca com FC acelerada. O aumento do automatismo pode 
ser secundario a altera<;6es autondmicas, eletroliticas ou farmacologicas. 

u Nesse caso, a cardioversao eletrica ou as drogas de curta dura<;ao como a adenosina sao 
de pouca utilidade, ja que passado o efeito do procedimento ou da droga, o mesmo grupo 
de celulas volta a assumir o ritmo cardiaco. 

2. Reentrada: existe um circuito que permite a circula^ao do estimulo cardiaco, com pelo me- 
nos duas vias. Na presen^a de dupla via de condu^ao, em geral, a via mais rapida tern periodo 
refratdrio maior e a mais lenta tern periodo refratdrio menor. Em situa^ao normal, as duas 
vias despolarizam em paralelo, e o estimulo da via lenta encontra as fibras em periodo refra¬ 
tdrio, jd despolarizadas pela via rapida. Mas, na presen^a de um estimulo precoce, a via rd- 
pida pode estar em periodo refratdrio; o estimulo segue entao pela via lenta e pode retornar 
pela via rdpida quando esta estiver repolarizada, e reentrar novamente pela via lenta. Dessa 
forma, temos um ciclo repetitivo, e a cada ciclo pode ocorrer a estimula^ao do miocdrdio 
levando d taquicardia. Para que a reentrada continue ocorrendo, d necessdrio um sincronis- 
mo perfeito, e qualquer fator que altere a velocidade de condu<;ao ou o periodo refratdrio 
das vias pode interrompe-lo. 


ACHADOS CLlNICOS 


Os pacientes com taquicardia procuram o DE por varios motivos, seja relatando queixas 
inespecificas (tontura, mal-estar, sensa^ao ruim e inexplicavel) ou ate queixas mais sugestivas de 
alguma doen^a cardiaca (sincope, dispneia, dor tordcica ou palpitates). Pacientes com doenc^a 
cardiaca prdvia e idosos sao grupos de maior risco para complicates. 
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ANAMNESE 


1. Pacientes com criterios de gravidade devem ser avaliados e examinados na sala de emergen- 
cia de forma concomitante 4 monitoriza<;4o, estabiliza^ao e/ou tratamento inicial. 

2. Interrogar especificamente sobre dispneia, dor tordcica, tontura ortostatica ou smcope. Avaliar 
com familiares se houve periodos de confusao. 

3. Avaliar detalhadamente todos os antecedentes patolbgicos: 

a. Arritmia: se positiva, buscar todos os detalhes: qual a arritmia, quando e quantos episd- 
dios ocorreram, quais os tratamentos realizados, eventos adversos desenvolvidos, se fez 
ablatio da arritmia etc. Sobretudo, investigar se ha antecedente de via acessoria mani- 
festa (pre-excita^ao), como a sindrome de WolfF-Parkinson-White (SWPW). 

b. Cardiopatias: doen<;a coronariana (sobretudo, IAM previo), insuficiencia cardiaca (IC), 
doen<;a de Chagas, valvopatia, hipertensao arterial sist£mica, cardiomiopatias, cardio- 
patia congenita etc. 

C. Respiratorias: doen<;a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), hipertensao pulmonar, do- 
en<^a pulmonar restritiva, cirurgia tordcica etc. 

d. Outras: doen^a tireoidiana, feocromocitoma ou situates de risco para disturbio eletro- 
litico (diarreia, ma-absor<;ao intestinal, nefropatias, anorexia nervosa etc.). 

4. Investigar detalhadamente todas as medicares em uso: antiarritmicos, antidepressivos tricicli- 
cos, antipsicbticos, vasoconstritores, anti-hipertensivos, diurbticos, digoxina, metilxantinas etc. 

5. Medicares de uso cronico interrompidas agudamente podem se manifestar com abstinbncia 
e/ou arritmias, tais como: benzodiazepinicos, opioides, metildopa, clonidina, (3-bloqueado- 
res, entre outros. 

6. Interrogar sobre uso abusivo de dicool e drogas ilicitas, especialmente cocalna, anfetaminas 
e derivados. 
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■ EXAME FiSICO 


1. Geral: palidez, sudorese, agitato ou cianose de extremidades. 

2. Deve-se avaliar rapidamente se o paciente esta orientado no tempo e no espa<;o. 

3. Pressao arterial (nos dois membros; se possivel, em decubito dorsal e em ortostase), pulso (se 
regular ou irregular), frequencia respiratbria e oximetria de pulso. 

4. Perfusao periferica: avaliar se as extremidades estao com boa perfusao e o tempo de reenchi- 
mento capilar. 

5. Checar se hi turgencia venosa jugular relevante. 

6. Cardiaco: bulhas ritmicas ou nao, sopros, B s , B 4 , atrito pericardico ou bulhas abafadas. 

7. Tbrax: avaliar se ausculta pulmonar normal ou nao, sobretudo se hd congestao (estertores em 
mais de um ter<;o dos pulmbes). 

8 . Extremidades: se ha edema (se positivo, se b simetrico ou nao) ou infec^ao de partes moles. 

9. Outros: avaliar se a tireoide estd aumentada, procurar locais de picada de agulha (drogas) etc. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Como ja foi ressaltado, os pacientes que manifestam achados de gravidade (Tabela 1) devem 
ser levados a sala de emergencia. Imediatamente, deve-se providenciar a monitoriza^ao do ritmo 
cardiaco, oximetria (oxigenio suplementar, se hipoxemia), acesso venoso calibroso (p. ex., antecu- 
bital) e coletar exames laboratoriais (p. ex., hemograma, exame de coagula^ao, eletrolitos e fun^ao 
renal). 







Durante a estabiliza^ao, sempre que possi'vel, um eletrocardiograma (ECG) serd fundamental 
e de grande utilidade, mas sem atrasar qualquer medida necessdria. De maneira geral, o ECG 6 o 
exame de maior importancia na avaliai^ao das taquicardias. Outros exames complementares irao 
depender do quadro cllnico e da arritmia em questao. Por exemplo, o ECG pode mostrar uma 
taquicardia sinusal e o quadro cllnico indicar apenas um transtorno da ansiedade. Por outro lado, 
o paciente pode tambem ter a mesma taquicardia sinusal, mas apresentar sinais/sintomas sugesti- 
vos de embolia pulmonar ou sepse. Por isso, vdrios exames poderao ser uteis, mas dependerdo do 
quadro cllnico e do diagnbstico eletrocardiogrdfico da taquicardia. 


DIAGN6STIC0 DIFERENCIAL 


O diagndstico diferencial envolve tres aspectos: 

1. Considerar determinadas condi^oes que cursam com taquicardia, embora a FC elevada ape¬ 
nas esteja acompanhando uma doen^a de base, como: hemorragia digestiva, hipovolemia, 
sepse, feocromocitoma, hipertircoidismo, sindromc de abstindncia, sindrome do panico, fe- 
bre, hipoxemia etc. Sao situates que podem aumentar a FC secundariamente e, nesses casos, 
o foco principal do tratamento e corrigir o fator desencadeante. 

2. Determinar qual e o diagnostico exato da taquicardia pelo ECG, que serd detalhado na pro- 
xima se^ao. 

3. Diagnosticar situates que, apesar de causarem arritmias, necessitam de tratamento espe- 
cifico concomitante ao da taquicardia, como: hipopotassemia, hipomagnesemia, toxicidade 
cardiaca relacionada a medicamentos (p. ex., digoxina, triciclicos), isquemia aguda do mio- 
cdrdio, intoxica^ao aguda catecolamin^rgica, embolia pulmonar etc. 


IDENTIFICA^AO DA TAQUIARRITMIA E TRATAMENTO INICIAL 


Atualmente, nem sempre a present de algum critdrio de gravidade ou instabilidade da taqui¬ 
cardia (Tabela 1) indica obrigatoriamente que a cardioversao eletrica deve ser realizada de imediato. 
Isso e verdadeiro sobretudo na fibrila^ao atrial (FA), em que o aumento da FC pode ser a consequen- 
cia de um disturbio associado, como a sepse em um paciente com FA cronica. Tambem, uma das 
mais ffequentes taquicardias no DE, que 6 a taquicardia reentrante nodal atrioventricular (AV), ape¬ 
sar da instabilidade, o tratamento inicial 6 com manobras vagais e adenosina, antes da cardioversao. 

Por isso, no paciente com achados de gravidade ou instabilidade, enquanto as medidas iniciais 
sao realizadas (acesso venoso, mascara de oxigenio, aspira^ao de sedativo/analg£sico, eletrodos 
com monitoriza^ao cardiaca, ligar o cardioversor), deve-se avaliar se o intervalo QRS no monitor 
t normal (estreito) ou alargado, e se os intervalos RRs sao regulares ou irregulares. Cardioversao 
eletrica deve ser rapidamente providenciada no paciente inst^vel, com taquicardia de QRS alar¬ 
gado. Outras considera<joes acerca da cardioversao eletrica serao abordadas no fim do capitulo. 


■ INTERVALO QRS E REGULARIDADE DA ARRITMIA 


Um passo fundamental consiste na avalia^ao da dura^ao do intervalo QRS (Algoritmo 1): 

1. Normal (estreito): dura^ao do QRS < 120 ms. 
a Taquicardia com QRS estreito. 

2. Anormal (largo): acima de 120 ms. 
u Taquicardia com QRS largo. 

Alem disso, deve-se avaliar a regularidade ou nao dos intervalos RRs para se definir se a ta¬ 
quicardia 6 regular ou irregular. 
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ALGORITMO 1 IDENTIFICAgAO DA TAQUICARDIA PELO INTERVALO QRS E INTERVALO RR 


828 



Ativa^ao atrial (onda F) 

Apesar de nem sempre ser possivel, nas taquicardias com intervalo QRS estreito, deve-se 
tentar identificar a ativa<jao atrial no ECG, pois pode ajudar no diagndstico diferencial. Uma vez 
identificada a onda P, deve-se avaliar a sua rela^ao com o QRS, ou seja, os intervalos RP e PR (Fi- 
gura 1). Assim, e possivel classificar em dois grupos: 

1. Intervalo RP curto (ou seja, RP e menor que PR): como se a onda P viesse logo depois do 
QRS. As etiologias sao a taquicardia reentrante nodal AV e a taquicardia reentrante AV orto- 
dromica (via acessoria). 

a Se o intervalo RP for < 90 ms: taquicardia reentrante nodal AV. 
a Se o intervalo RP for > 90 ms: taquicardia reentrante AV ortodromica. 

2. Intervalo RP longo (ou seja, RP & maior que PR): a etiologia mais provdvel 6 a taquicardia atrial. 



FIGURA 1 Aval'ia^So do intervalo PR e do intervalo RP. 


















































Taquicardias com QRS largo 


1. Cerca de 80% das taquicardias com QRS largo sao ventriculares. 

2. Um pouco menos de 20% sao taquicardias supraventriculares (TSV) com condu^ao anormal 
(Tabela 2). No paciente estavel, com RR regular, adenosina pode reverter uma TSV de QRS 
largo. 

3. Eventualmente, a taquicardia de QRS largo e ocasionada pela taquicardia reentrante AV an- 
tidromica (via acessdria manifesta). 

A exata diferencia^ao de taquicardia ventricular vs. supraventricular nao 6 simples, com pelo 
menos quatro metodos descritos para essa elucida^ao diagnostica: criterios de Brugada, criterios 
de Griffith, algoritmo de Vereckei e manejo de Pava. Entretanto, as diretrizes do suporte avan<;ado 
de vida cardiovascular (ACLS) nao recomendam o uso dessas ferramentas pela sua complexidade 
no DE. 

O primeiro criterio de Brugada, se positivo, ja define TV. Entretanto, se esse criterio for ne- 
gativo, passa-se ao segundo criterio e assim por diante. Se todos os criterios forem negativos, deve 
ser uma TSV com aberrancia de condu<;ao. Cerca de 1% dos ECGs com taquicardia e QRS largo 
ficam sem diagnPstico se os criterios forem corretamente aplicados. 

1. Ausencia de ondas RS nas deriva^oes precordiais = TV. 

2. Intervalo entre o inicio do R e o nadir da onda S > 100 ms = TV. 

3. Dissociatjao entre a onda P e o QRS = TV. 

4. Quando o QRS tern morfologia de bloqueio do ramo direito (BRD): onda monofasica ou 
bifasica em V, e onda R menor que SemV 6 = TV (Figura 2). 

5. Quando o QRS tern morfologia de bloqueio do ramo esquerdo (BRE): onda S em V, entalha- 
da = TV (Figura 3). 


■ TAQUICARDIA SINUSAL 


Ritmo normal do cora^ao com FC acima da normal. Taquicardia sinusal pode ser o resultado 
de infec^ao, febre, desidrata^ao, anemia, insuficiencia cardiaca e hipertireoidismo, alem de me- 
dicamentos com efeito P-agonista (p. ex., salbutamol, salmeterol), cafeina e drogas estimulantes 
(anfetaminas, cocaina). Nesses casos, a taquicardia £ secundiria e nao precisa de tratamento espe- 
cifico. Deve-se corrigir a causa desencadeante. 


■ TAQUICARDIA ATRIAL FOCAL 


1. TSV originada em qualquer sitio atrial, caracterizada por atividade atrial organizada, discre- 
tas ondas P (nao sinusais) e segmento isoetetrico entre as ondas P (Figura 4). 

2. Pode ser sustentada ou nao sustentada. 


TABELA 2 Taquicardia de QRS largo: principais possibilidades 

■ Taquicardia ventricular 

• Taquicardia supraventricular com prPvio bloqueio de ramo ou defeito na condugao intraventricular 

- Taquicardia supraventricular com condugSo aberrante pela elevada frequSncia cardiaca (o QRS 6 
normal ap6s a revers§o) 

■ Taquicardia supraventricular com QRS largo devido a anormalidades eletrolfticas, metabdlicas ou 
efeito de medicamentos 

■ Taquicardia supraventricular com conducSo atravSs de via acessdria (prP-excitag3o) 
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3 . Frequencia atrial entre 100 e 240 bpm, com sintomas de gravidade varidvd. 

4 . Paciente hemodinamicamente estavel: tratamento intravenoso com: 
u Diltiazem ou verapamil ou P-bloqueador (I/C-DL). 

a Amiodarona i uma opgio no paciente com pressao arterial limitrofe ou disfun<;ao de 
ventriculo esquerdo (VE) (Ilb/C-DL). 

5 . Paciente hemodinamicamente instavel: cardioversao eletrica sincronizada (I/C-DL). 
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* Aus&ncia de padrao RS nas precordiais, dissocia?3o entre P e QRS (ondas P marcadas em V,), 
intervalo do R ao nadir da onda 5 > 100 ms (120 ms em V,) e entalhe na fase descendente da 
onda S em V, (E). 



































































Taquicardia atrial focal Taquicardia atrial multifocal 



FIGURA 4 Diferenqa entre a taquicardia atrial focal e a multifocal 


■ TAQUICARDIA ATRIAL MULTIFOCAL (TAM) 


1. TSV irregular, caracterizada por ondas P com > 3 diferentes morfologias e de frequencia 
varidvel. 

2. O ritmo e sempre irregular. 

3. TAM £ comumente associada a condi<;6es subjacentes, induindo doen<^as pulmonares, hiper- 
tensao pulmonar, doen^a coronariana, doen<;a cardiaca valvular, hipomagnesemia e terapia 
com teofilina. 

4 . Antiarritmicos e cardioversao eldtrica sao ineficazes. 

5. O tratamento de escolha e para a condi^ao de base. 

6 . Magnesio IV pode ser util mesmo no paciente com magnesio serico normal. 

7. Se houver necessidade de tratamento espedfico, metoprolol IV ou verapamil IV podem ser 
uteis (Ila/C-DL). 

■ TAQUICARDIA JUNCIONAL 


1. Ocorre devido ao aumento do automatismo e tambdm pode ser secunddria d intoxica<;ao 
digitalica. 

2. O ECG £ caracterizado por intervalo QRS estreito; RR regular; em que P pode ser retrdgrada, 
dissociada dos QRS ou encoberta pelos complexos QRS. 

3. Responde bem aos fdrmacos com capacidade de bloqueio do n6 AV, como os p-bloqueadores 
(Ila/C-DL) ou bloqueadores de canais de cdlcio (Ila/C-DL). 


■ TAQUICARDIA REENTRANTE NODAL ATRIOVENTRICULAR _ 

£ uma das mais frequentes taquicardias, usualmente encontrada em adultos jovens sem 
doen^a cardiaca estrutural ou isquemica. Mulheres sao mais frequentemente acometidas (> 60% 
dos casos). 

O mecanismo principal e a reentrada do estimulo por dupla via no n6 AV: uma de condu^ao 
rapida e periodo refratario longo e outra de condu^ao lenta e periodo refratario curto (Figura 5). 
Em um batimento normal, o estimulo desce pela via rapida e despolariza os ventriculos, enquanto 
o que vem pela via lenta termina ao encontrar tanto o feixe de His como os ventriculos em periodo 
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refratario (ja despolarizados pda via rdpida). Quando ocorre um batimento precoce (extrassisto- 
le), o estimulo pode encontrar a via rapida ainda em periodo refrat&rio e pode seguir pela via lenta 
(que tem periodo refrat&rio curto). Ao chegar no feixe de His, o estimulo despolariza os ventri- 
culos e encontra a via rdpida repolarizada, voltando para os atrios, onde o ciclo de reentrada se 
completa. Essa arritmia depende de um sincronismo perfeito para a reentrada (Figura 6). Quais- 
quer medidas que alterem as velocidades de condu^ao ou os periodos refratarios (como a manobra 
vagal) podem interromper o circuito. 

1. A taquicardia resultante tem FC entre 180 e 200 bpm, mas pode variar de 110 a mais de 250 bpm. 

2. O intervalo RR e regular. 

3 . Onda P retrdgrada pode ser encontrada, embora ela possa nao ser visivel (sem onda P). O 
intervalo RP e curto (menor que o intervalo PR) e menor que 90 ms (Figura 7). 

4 . O tratamento de escolha e com manobras vagais e/ou adenosina (I/B-R). 

5 . Adenosina tamb£m i a escolha, mesmo que o paciente apresente instabilidade hemodin&mi- 
ca, devido a alta taxa de reversao da arritmia com a medica<;ao (Algoritmo 2). 

6 . Indica 9 oes de cardioversao eletrica: 

a. Quando a adenosina e ineficaz ou nao factivel no paciente instavel (I/B-NR). 

b. Quando a terapia farmacolbgica e ineficaz ou contraindicada (I/B-NR). 

7 . Terapia parenteral (IV) com p-bloqueador, diltiazem ou verapamil e uma op^ao no paciente 
hemodinamicamente estdvel, sobretudo se adenosina e ineficaz, contraindicada ou a arritmia 
i recorrente (Ila/B-R). 

8. Amiodarona IV: op^ao no paciente hemodinamicamente estavel quando outras terapias sao 
ineficazes ou contraindicadas (Ilb/C-DL). 


832 



FIGURA 5 Mecanismo da taquicardia reentrante nodal atrioventricular. (1) Em um bati¬ 
mento normal, um estimulo desce pela via rapida (a) e despolariza os ventriculos; o que 
vem pela via lenta (p) encontra os ventriculos ja despolarizados. (2) Um estimulo precoce 
encontra a via rapida (a) em periodo refratario e desce pela via lenta (P), despolarizando 
os ventriculos, e volta pela via rapida. (3) Um estimulo retorna pela via rapida (a), des¬ 
polariza os Atrios e reentra pela via lenta (p), completando o ciclo. 




































FIGURA 6 Circuito da taquicardia reentrante nodal atrioventricular. 



■ FIBRILAg AO ATRIAL (FA) _ 

£ a arritmia mais frequentemente encontrada no DE, por isso £ descrita no proximo capitulo 
do livro (Fibrila<;ao Atrial no Departamento de Emergencia). 

■ FLUTTER ATRIAL 


Flutter e FA muitas vezes ocorrem no mesmo paciente. Metade dos pacientes com flutter atrial 
evoluem para FA em cinco anos. Alias, de forma geral, o manuseio e tratamento das duas arritmias 
tern muitos aspectos semelhantes, tanto em rela<;ao ao controle do ritmo (reversao da arritmia) e da 
redu^ao da FC (controle da frequencia), como nas indicates de anticoagula^ao que estao descritas 
detalhadamente no proximo capitulo (Fibrila^ao Atrial no Departamento de Emergencia). 
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Fibrilaqao atrial: multiplos focos, com Flutter atrial: circuito de macroentrada 
atividade atrial irregular e cadtica atrial, com atividade atrial mais organizada 



FIGURA 8 Mecanismos da fibrila^ao atrial e flutter atrial. 


O flutter e uma arritmia muito mais organizada que a FA e utiliza a circunferencia dos atrios 
como circuito de reentrada. Na forma mais frequente da arritmia, o circuito de macrorreentrada 6 
no sentido anti-horario, o que leva a ondas atriais negativas em Dll, Dill e aVF, ao lado de ondas 
atriais positivas em VI (Figura 9). Essas ondas atriais em forma de “dente de serra” sao denomi- 
nadas ondas F. 




















































Uma outra forma menos frequente de flutter atrial e praticamente o oposto da forma classica, 
em que o circuito de macrorreentrada atrial 6 no sentido hor&rio. As ondas F sao tipicamente posi- 
tivas nas deriva^oes inferiores (DII, Dill e aVF) e negativas em VI. Essa forma e conhecida como 
“flutter atrial tipico reverso” ou “flutter atrial tipico no sentido hordrio”. 

1. Caracteriza-se por frequencia atrial alta (250 a 330 bpm), morfologia das ondas P (ou ondas 
F) constantes, condu^ao para o ventriculo com bloqueio 2:1 no n6 AV, o que gera uma FC 
em torno de 150 bpm. 

2. Mais frequentemente, e uma TSV regular (intervalos RRs semelhantes) e de QRS estreito (Figura 9). 

3. Flutter atrial pode ocorrer nas mesmas concludes clinicas associadas a FA. 


Tratamento do flutter atrial 


1. Da mesma forma que na FA, existe maior chance de forma^ao de trombos nos atrios e poste¬ 
rior emboliza^ao. Apesar de o risco de emboliza^ao ser muito menor do que na FA, as mes¬ 
mas considerables cm relabao ks indicates de anticoagula<;ao na FA se aplicam no paciente 
com flutter atrial. 

2 . Em paciente estavel hemodinamicamente e flutter < 48 horas de dura^ao, em geral indica-se 
a reversao da arritmia: 

a. Cardioversao etetrica sincronizada: flutter £ facilmente revertido com baixa dose de 
energia (50-100 J do monof&sico ou bifasico) (I/B-NR). 

b. Cardioversao farmacoldgica: dofetilida oral ou ibutilida IV sao as drogas recomendadas 
(I/A). A taxa de reversao e menor do que a cardioversao el&rica e se associam com efei- 
tos pr6-arritmicos. Ainda nao disponiveis no Brasil. 

3 Reversao com ibutilida IV: 60%. 

3 Torsades de pointes 6 a arritmia de maior risco associada ao uso da droga. Por isso, o 
paciente deve ser monitorizado por no minimo 4 h apos a sua infusao. 

3 Pre-tratamento com magnesio aumenta a eficacia da droga e reduz o risco de arritmias. 

3 . Paciente estdvel hemodinamicamente e flutter com mais de 48 h de dura^ao ou de data inde- 
terminada: duas opboes: 

a. Cardioversao eletrica sincronizada, se o ecocardiograma transesofagico nao mostrar 
trombo atrial. Anticoagula<;ao deve ser providenciada por 4 semanas apos a reversao 
(ver no prdximo capitulo do livro as opboes, drogas e doses). 

b. Controle da FC com diltiazem, verapamil ou P-bloqueador (I/B-R) e anticoagula<;ao 
por tempo indeterminado (I/B-NR). 

3 Diltiazem IV 6 a droga mais usada pela sua eficacia e seguran^a (menor efeito ino- 
trdpico negativo comparada com verapamil e p-bloqueador). Hipotensao & a prin¬ 
cipal complicabao. 

3 Nenhuma delas deve ser usada no paciente com insufici£ncia cardiaca avanbada. 

J Nao usar diltiazem ou verapamil se houver antecedente de pr^-excitabao (SWPW). 

c. Amiodarona IV i a escolha no paciente com insuficiencia cardiaca e frabao de ejebao re- 
duzida (Ila/B-R). Tambem £ a escolha no paciente com quadro hemodinamico limitrofe. 
J Menor chance de causar hipotensao em comparabao com o diltiazem. 

3 A droga e usada para reduzir a FC por conta de sua abao no n6 AV. A chance de 
reversao da arritmia £ muito pequena nessa circunstancia. 

3 Anticoagulabao e indicada da mesma maneira que no caso de diltiazem. 

3 Amiodarona IV NAO DEVE ser usada se houver antecedente de pre-excitabao 
(SWPW). 


835 


Capitulo 49 ■ Taquicardias no departamento de emergencia 


PARTE IV ■ Emerg§ncias envolvendo sistemas espedficos 


TAQUICARDIA REENTRANTE ATRIOVENTRICULAR POR VIA ACESS6RIA 


836 


Alguns conceitos importantes era rela^ao a essa forma de arritmia: 

1. Via acessdria e definida como uma via extranodal que liga o miodtrdio do atrio ao ventriculo 
at raves de um sulco ou ranhura atrioventricular. A via acessdria pode conduzir de forma 
anterograda, retrograda ou em ambas as dire^oes. 

2 . Via acessdria manifesta: quando ela conduz de forma anterograda (do atrio para o ventricu¬ 
lo) e causa um modelo ou padrao de pr<§-excita<;ao no ECG. 



* Ondas F em forma de serra, com frequgncia entre 250 a 350, negativas em Dll. Dili e aVF e con- 
duqao 2:1 para os ventrlculos. 


ALGORITMO 3 MANUSEIO DO PACIENTE COM FLUTTER ATRIAL NO DE 


















































































































































3. Via acessdria oculta: a via s6 conduz de forma retrograda (do ventriculo para o dtrio) e por 
isso nao altera o ECG em ritmo sinusal (nao hd o padrao de pr6-excita<;ao). 

4 . Padrao de pri-excita^ao: reflete a presen^a de uma via acessoria manifesta conectando o 
dtrio ao ventriculo (Figura 10): 

a. Intervalo PR curto. 

b. Onda delta: entalhe ou borramento na ponjao ascendente inicial do QRS. 

c. Ritmo de base com QRS alargado. 

d. A pre-excita<;ao pode ser intermitente (QRSs normais ou curtos indicando condu<;ao 
normal pelo n6 atrioventricular de forma intermitente) (Figura 10). 


Taquicardia reentrante atrioventricular ortodromica 

A taquicardia mais comum associada a via acessdria e a taquicardia reentrante AV orto¬ 
dromica, representando 90 a 95% dos episodios de taquicardias em pacientes com via acessoria 
manifesta. O circuito e formado da seguinte maneira (Figura 11): 

1. O impulso desce pelo n6 atrioventricular e sistema His-Purkinje na dire^ao habitual (ante- 
rograda). 

2 . Por isso, a ativa^ao ventricular e normal, justificando o QRS estreito (<0,12 s), com intervalo 
RR regular (Figura 12). 

3 . A via acessdria entao conduz de forma retrdgrada, ou seja, do ventriculo para o dtrio, fechan- 
do o circuito (Figura 13). 


A. Intervalo PR curto e onda delta B. Pre-exdtaqao intermitente: QRS largo 

(entalhe na porqao inicial do QRS) (via acessdria manifesta) ao lado de 

QRS curto (conducao normal) 



FIGURA 10 Padrio de pr6-excita$«»o no ECG de base (via acessdria manifesta). 
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FIGURA 11 Taquicardia reentrante AV associada a via acessbria (pre-excitagao). 

A. Taquicardia reentrante AV ortodrdmica 

1. O estimulo desce pela via acessbria e inicia a despolariza^ao lenta, fibra a fibra 
(onda delta), atb que o retardo do n6 atrioventricular (NAV) b vencido e o estimulo 
desce pelo sistema de conduqao. 

2. Uma extrassistole supraventricular (ESSV) chega a via acessbria em periodo refratb- 
rio (PR), onde 6 bloqueada, e desce pelo NAV - volta aos btrios pela via acessbria 
ja repolarizado. 

3. O estimulo retorna ao btrio pela via acessbria, e reentra pelo NAV, completando o 
ciclo. 

B. Taquicardia reentrante AV antidromica 

1. O estimulo desce pela via acessbria e inicia a despolariza^o lenta, fibra a fibra 
(onda delta), ate que o retardo do no atrioventricular (NAV) e vencido e o estimulo 
desce pelo sistema de condu^bo. 

2. Uma extrassistole ventricular (ESV) chega a via acessbria em periodo refratario (PR), 
onde b bloqueada, e vai para os btrios pelo NAV. 

3. O estimulo retorna aos ventriculos pela via acessbria, despolarizando-os fibra a fibra 
(QRS largo), e reentra pelo NAV, completando o ciclo. 



Achados da taquicardia: QRS estreito; RR regular; onda P retrograda, logo ap6s o QRS; 
intervalo RP < PR; intervalo RP de aproximadamente 120 ms 



FIGURA 12 Taquicardia reentrante AV ortodromica (via acessoria). 



Tratamento 

1. O tratamento de escolha e com manobras vagais (I/B-R) e/ou adenosina (I/B-R). 

a. Muitas vezes, a diferencia^ao entre as diferentes taquicardias supraventriculares com 
RRs regulares pode ser dificil, sobretudo com a taquicardia reentrante nodal AV. Toda- 
via, o tratamento inicial £ semelhante (Algoritmo 4). 

b. Se for flutter, nao vai reverter, mas vai ajudar a diagnosticar a arritmia. 

c. Adenosina e a escolha mesmo no paciente inst&vel. 

2. Se ineficazes ou nao factlveis, deve-se considerar o estado hemodinamico do paciente. 
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a. Paciente hemodinamicamente instavel: proceder a cardioversao eletrica sincronizada 
com 50 a 100 J do monofasico ou bifasico (I/B-NR). 

b. Paciente hemodinamicamente estavel: 

a Diltiazem IV i o mais usado (Ila/B-R) no paciente sem prd-excita^ao no ECG de 
base (pr^vio); verapamil IV (Ila/B-R) ou (3-bloqueador IV (Ila/C-DL) tambim po- 
dem ser usados. 

3 Se prd-excita^ao conhecida, a melhor estrattigia k. proceder 4 cardioversao eldtrica 
sincronizada (I/B-NR). 


Taquicardia reentrante atrioventricular antidrdmica 

Taquicardia reentrante AV antidrdmica £ responsavel por 5% dos episodios de taquicardia 
reentrante AV em pacientes com via acessdria manifesta. Na forma antidrdmica, o circuito £ for- 
mado da seguinte maneira (Figura 1 IB): 

1. O impulso passa do atrio para o ventriculo pela via acessoria, despolarizando o ventriculo 
fibra a fibra, o que leva a um QRS alargado. 

2 . A condutpao sobe entao pelo sistema His-Purkinje e no atrioventricular no sentido inverso do 
normal (do ventriculo para o atrio), ou seja, antidrdmica. 

3. Isso leva a despolariza^ao atrial, seguindo entao para o ventriculo pela via acessoria, fechan- 
do o circuito. 

A taquicardia e com QRS largo, habitualmente com intervalo RR regular, podendo se as- 
semelhar a taquicardia ventricular monomorfica. Entretanto, no paciente com FA, a taquicardia 















































A irregular, cursa com FC muito elevada, o que pode levar a fibrila^ao ventricular (detalhes sao 
descritos no capitulo seguinte do livro). 

Tratamento 

1. A maior dificuldade A diferencia-la da taquicardia ventricular. 

u Conforme descrito anteriormente, pode-se usar os criterios de Brugada, criterios de 
Griffith, algoritmo de Vereckei ou o manejo de Pava para essa diferencia<;ao, embora nao 
sejam simples de se usar no DE. 

u Deve-se suspeitar de prA-excita^ao no paciente com taquicardia de QRS largo e sem car- 
diopatias (IC, doen^a coronariana ou doen^a cardiaca estrutural). 

2 . Em paciente hemodinamicamente instavel, com taquicardia de QRS largo, o tratamento A a 
cardioversao eletrica sincronizada com 100 J do monofasico ou bifasico. Se necessario, cho- 
ques com doses de energia sucessivamente maiores devem ser providenciados. 

3 . Em paciente hemodinamicamente estAvel: 

a. Pode-se tentar reverter a arritmia farmacologicamente, sendo a procainamida o antiar- 
ritmico de escolha. 

b. Todavia, cardioversao eletrica sincronizada com 100 J do monofasico ou bifAsico A o 
tratamento mais usado mundialmente, seja pela seguran^a, eficAcia, como pela rapidez 
na resolu^ao da arritmia. 


■ TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMbRFICA 


Taquicardia ventricular (TV) A muito menos frequente que as arritmias supraventriculares, 
mas A potencialmente mais grave, na maioria das vezes associada a alguma doen^a cardiaca de 
base, como: doen^a cardiaca isquAmica (aguda ou cronica), cardiomiopatias (dilatada, hipertrofi- 
ca, infiltrativa), estenose aortica, doen^a de Chagas, cardiopatias congenitas complexas e cardio- 
miopatia ventricular direita arritmogenica. Doemja coronariana, sobretudo infarto do miocardio 
pr^vio, e responsavel pela grande maioria dos casos. Intoxica^ao por cocaina e intoxica<;ao digita- 
lica tambem podem causar TV. Raramente, a TV e idiopatica. 

A TV monomorfica representa cerca de 80% das taquicardias de QRS largo, com mecanismo 
de reentrada nos ventriculos. O QRS & uniforme e de morfologia estavel. 
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Tratamento 

1. Paciente hemodinamicamente instavel ou com isquemia miocdrdica aguda (SCA): o tra¬ 
tamento A a cardioversao elAtrica sincronizada com 100 J do monofasico ou bifAsico. TV 
responde muito bem A cardioversao elAtrica. Se necessArio, choques com doses de energia 
sucessivamente maiores devem ser providenciados. 

2 . Paciente hemodinamicamente estAvel: pode-se tentar a adenosina. 

a. Quase 20% dos casos de taquicardia com QRS largo sao causados por taquicardias su¬ 
praventriculares com condu<;ao anormal (Tabela 2 e Algoritmo 1). 

b. Assim, no paciente estAvel, adenosina A indicada. 

C. Outra possibilidade A usar os critArios descritos anteriormente para diferencia<;ao entre 
TV e TSV, embora isso nao seja recomendado pelas diretrizes do suporte avan^ado de 
vida cardiovascular (ACLS). 

3 . Nao reverteu com adenosina: de acordo com as novas diretrizes sobre o manuseio de arrit¬ 
mias ventriculares da Sociedade Europeia de Cardiologia que foram publicadas no final de 
2015, as recomenda^oes sao: 

a. Pode-se tentar reverter a arritmia farmacologicamente antes da cardioversao eletrica. 
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a Procainamida FV ou flecainida IV pode ser considerada se nao houver insufici£ncia 
cardiaca ou isquemia miocardica. 

3 Amiodarona IV pode ser considerada no paciente com insuficiencia cardiaca ou 
antecedente de doen^a coronariana. 

3 Amiodarona IV pode ser considerada no paciente com isquemia miocardica aguda, 
se a TV 6 recidivante mesmo ap6s o uso de (3-bloqueador IV, sobretudo se a TV 
causa instabilidade hemodinamica quando recorre (I/C). 

3 Lidocaina tern baixa taxa de reversao, mas pode ser considerada na TV monomor- 
fica recidivante, mesmo apos o uso de (J-bloqueador IV e amiodarona IV (Ilb/C). 
b. Na maioria dos DE's, cardioversao el&rica sincronizada com 100 J do monofasico ou 
bif&sico e o tratamento mais usado, seja pda seguran^a e eficacia ou pela rapidez na 
resolu^ao da arritmia. 

4 . Cardioversao eletrica e o tratamento de escolha no paciente hemodinamicamente estavel 
com TV complexa. 

■ TAQUICARDIA VENTRICULAR P0LIM6RFICA 


Algumas vezes, a TV pode apresentar um ritmo irregular, com diferentes morfologias do 
QRS no mesmo tra«;ado e irregularidade dos intervalos RRs, sendo denominada de taquicardia 
ventricular polimbrfica. £ um ritmo instavel e pode evoluir com hipotensao, choque ou parada 
cardiorrespiratoria. 

Em geral, a TV polimorfica £ dividida em dois grandes grupos: 

1. TV polimorfica com intervalo QTc normal: sindrome coronariana aguda 6 a causa mais fre- 
quente. 

2 . TV polimorfica com intervalo QTc prolongado: trata-se de uma arritmia distinta denomina¬ 
da de torsades de pointes, pois hd alternancia da polaridade e da amplitude do QRS, formando 
um tra^ado em fusos, como se as pontas da tira de ECG fossem torcidas (Figura 14). A torsa¬ 
des de pointes pode ser intermitente, com periodos de ritmo sinusal e intervalo QTc longo de 
base. As principals causas de QTc prolongado causando a arritmia sao: 

a. Forma adquirida: medicamentos (antiarritmicos, macrolideos, algumas quinolonas, 
metadona, alguns psicotrdpicos como haloperidol, tioridazina e antipsicdticos atipicos) 
e disturbios eletroliticos (hipopotassemia, hipomagnesemia e hipocalcemia). 

b. Forma congenita: denominada de sindrome do QT longo congenita (muito rara). 


Tratamento da TV polimorfica com QT curto 

1. Cardioversao eletrica £ recomendada se a TV £ sustentada. Caso o choque nao seja liberado 
ao acionar o botao, deve-se desligar a sincroniza^ao do aparelho, pois o cardioversor pode 
nao reconhecer o momento certo de liberar o choque pela varia^ao dos QRSs (I/C). 

2 . No paciente estivel hemodinamicamente, metoprolol IV deve ser administrado, em tres do¬ 
ses de 5 mg, com intervalo de 5 minutos (I/B). 



FIGURA 14 Taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes). 



























































































3. Interven^ao coronariana percutanea deve ser realizada o mais rdpido possivel (I/C). 

4 . Amiodarona IV 6 recomendada se a TV polimdrfica 6 recorrente, sobretudo se associada a 
instabilidade hemodinamica quando ela recorre (I/C). 

5 . Lidocaina pode ser considerada se a TV 6 refratdria a amiodarona (Ilb/C). 

Tratamento da TV polimdrfica com QT prolongado 

1. Paciente hemodinamicamente instavel: deve-se providenciar a desfibrila^ao de forma seme- 
lhante a PCR, com 360 J do monofasico ou equivalente do bifasico, sem a sincroniza^ao do 
aparelho. Todavia, choques sequenciais podem ser aplicados, se necessarios. Na torsades de 
pointes, o cardioversor nao e capaz de reconhecer o momento de liberar o choque se ele esti- 
ver sincronizado. 

2. Magnesio IV e o tratamento inicial de escolha: a droga £ bendfica mesmo que o intervalo 
QT nao seja reduzido e mesmo que o magnesio serico seja normal. A dose e de 2 g IV em 15 
minutos; a manuten<;ao 6 de 0,2 a 1 g/hora. 

3. Reposi^io de potissio e cAlcio deve ser providenciada se os valores s£ricos estiverem reduzidos. 

4 . Marca-passo transvenoso provisdrio: quanto maior a FC de base, menor a probabilidade 
de o paciente voltar ao ritmo de torsades de pointes. O marca-passo deve ser providen- 
ciado se a arritmia nao responder ao magndsio, com a meta de deixar a FC entre 100- 
120 bpm. 


ANTIARRITMICOS 


Os antiarritmicos sao classificados de acordo com o mecanismo de a<^ao da droga e as pro- 
priedades eletrofisiologicas do cora^ao (classifica^ao de Vaughn-Williams) (Tabela 3). 
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■ DILTIAZEM E VERAPAMIL (CLASSE IV) 


1. Sao cronotrdpicos e inotropicos negativos, vasodilatadores, bloqueiam o n6 AV e podem 
desencadear hipotensao e bradicardia. O risco d maior com o verapamil, por isso diltiazem 6 
a droga mais usada para reduzir a FC nas taquicardias supraventriculares. 

2. Contraindicados se FA com pr£-excita<;ao (III/C-DL). 


TABELA 3 Classifica^ao de antiarritmicos de Vaughn-Williams 


Classe 

Mecanismo de a^ao principal 

Antiarritmicos 

la 

■ Bloqueadores dos canais de sddio 

■ Procainamida, quinidina e disopiramida 

lb 

■ Bloqueadores dos canais de sddio 

■ Lidocaina, fenitolna e mexiletina 

Ic 

■ Bloqueadores dos canais de sddio 

■ Propafenona e flecainida 

II 

■ p-bloqueadores 

■ Metoprolol, propranolol, esmolol 

III 

■ Bloqueadores dos canais de potSssio 

■ Amiodarona, dronedarona, sotalol, 



ibutilida e dofetilida 

IV 

■ Bloqueadores dos canais de caicio 

■ Diltiazem e verapamil 

Outros 

- 

■ Adenosina, digoxina e magnesio 
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TABELA 4 Diltiazem, verapamil e p-bloqueadores 


Drogas (dasse)* 

Doses inldais 

Doses subsequentes ou 
manuten^ao 

Eventos adversos 
potenciais 

Precau^oes (cuidados ou evitar) 
e/ou intera^oes 

Diltiazem (IV) 

0,25 mg/kg, IV, durante 2 minutos 

5 a 15 mg/hora 

■ Hipotensao, 
bradicardia, 
exacerba^ao da 1C 

• Contramdicado se FA com pre- 
-excita<;ao (SWPW) 

■ Evitar se 1C com baixa fra^do 
de eje^ao ou no padente 
hemodmamkamente limftrofe 





■ Bloqueio AV > 1° grau 
• Intera^ao com varias drogas (checar) 

Verapamil (IV) 

5 a 10 mg. IV, durante 2 minutos 
(0,075 a 0,15 mg/kg) 

Dose adidonal ap6s 30 minutos. 
se necessario: 0,15 mg/kg 
Manuten<;5o: 0,005 mg/kg/min 

• Mesmos do diltiazem, 
embora o rtsco seja 
maior com o verapamil 

■ Mesmos do diltiazem, embora o 
risco seja maior com o verapamil 

• lntera<^o com vdrias drogas (checar) 

Metoprolol (II) 

2,5 a 5 mg, IV, durante 2 minutos 

■ Repetir a dose ap6s 10 minutos, 
ate 3 doses 

■ M£ximo de 15 mg 

■ Hipotensao, 
bradicardia, 
exacerba<;ao da 1C 

■ Broncoespasmo 

• Contramdicado se FA com pre- 
-excita^ao (SWPW) 

■ Histbria de broncoespasmo 

• Evitar se 1C com baixa fra^ao 
de eje<;ao ou no paciente 
hemodinamicamente limftrofe 





■ Bloqueio AV > 1 B grau 

Propranolol (II) 

1 mg, IV, em 1 mlnuto 

■ Repetir a dose a cada 

2 minutos, ate 3 doses 

■ Semelhante ao 
metoprolol 

• Semelhante ao metoprolol 

Esmolol (II) 

500 mcg/kg, IV, em 1 minuto 

• Manuten^o de 50 a 

300 mcg/kg/min 

• Pode repetir a dose de ataque 
cada vez que a taxa da infusSo 
contlnua for aumentada 

■ Semelhante ao 
metoprolol 

■ Vantagem por ter curta 
meia-vida 

• Semelhante ao metoprolol 
■ Vantagem por ter curta meia-vida 





TABELA 5 Outros antiarrftmicos de uso intravenoso disponiveis no Brasil 


Drogas (classe)* * Doses iniciais 


Doses subsequentes 
ou manutengao 


Eventos adversos potenciais 


Precaugoes (cuidados ou evitar) e/ 
ou interacoes 


Adenosina 

(purinArgico)* 


• 6 mg, em bolus, sem diluigAo, em 
acesso venoso cahbroso (p. ex., 
antecubital) 

• Fazer um flush com 20 ml de SF 
imediatamente apds para levar a 
droga para circulagAo central 


■ 12 mg ap6s 1-2 min. 
se nAo tiver revertido 

■ Outra dose de 12 mg 
pode ser usada 


■ TransitPrios devido A 
ultracurta meia-vida da droga 

• Bloqueio AV transitPrio, 
flushing, dor tor Ac tea, 
dispneia, mal-estar 

■ Broncoespasmo (raro) 


■ Antecedente de broncoespasmo 

■ Via acessPria mamfesta (prA-excitagAo) 

■ DisfungAo do nP sinusal, bloqueto AV 
> 1* grau 

• Pouco eficaz em usuAnos de 
metilxantmas 


■ FA de curta duracAo em ate 
15% dos paoentes (pode ser 
grave na present de prA- 
-excitagAo) 


■ Se infundida em acesso central ou 
usuAno de dipindamol imdar com Vi 
da dose 


Amiodarona (III) 


Procainamida (la) 


■ 150 mg em 10 minutos 

■ Diluir com 100-200 mL de SG 5% 


■ 20 a 50 mg/min, devendo-se 
suspender se: 

1. Dose mAxima (17 mg/kg) 

2 HipotensAo 

3. QRS prolongar em > 50% 

4. Arritmia for revertida 


• Doses adicionais de 
150 mg podem ser 
repetidas 

■ ManutengAo: 360 mg 
IV em 6 h (1 mg/min) 

■ Seguido de 540 mg 
em 18 h (0,5 mg/min) 

■ Dose mAxima em 24 h: 
2.200 mg 

• ManutengAo de 
1 a 4 mg/min 


■ Devido ao diluente da droga • 

■ Bradicardia 

■ Flebite * 

■ Prolongamento do QT e * 

torsades de pointes • 


■ HipotensAo 

■ Bradicardia 

» Pode prolongar o QRS com 
efeito prO-arrltmico (torsades 
de pointes) 

• Rash cutAneo 


Contraindicada se via acessOna 
mamfesta (SWPW) 

Doenga do nP sinusal ou bloqueio AV 
DisfungAo hepAtica 
Doenga pulmonar inflamatPria aguda 
Reduzir warfarina em 50% e digoxina 
em 30 a 50% 

InteragAo com vArias drogas (checar) 

Grave doenga do nP sinusal 
Doenga coronariana 

InsuficiAncia cardfaca com baixa fragAo 
de ejegAo 

QT prolongado de base 


continue 
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TABELA 5 Outros antiarritmicos de uso intravenoso disponiveis no Brasil ( Continuaqao) 


Drogas (dasse)* 

Doses iniciais 

Doses subsequentes 
ou manutengao 

Eventos adversos potenciais 

Precaugoes (cuidados ou evitar) e/ 
ou interagdes 

Udocafna (lb) 

■ Ataque de de 1 a 1.5 mg/kg em 
2-5 minutos 

• Doses adicionais: 0.5 
a 0,75 mg/kg apbs 

5-10 minutos, ata o 
maxi mo de 3,0 mg/kg 
(ou 300 mg) 

■ Manutengao: 

1 a 4 mg/min 

■ NeurotOxica e pode 
desencadear agitagao 
psicomotora e convulsbes 

■ Pode causar hipotensao e 
depressao respiratbria 

• Mator risco no paciente com 
disfungao hepatica 

• Idoso a mais suscetlvel a complicagbes 
■ Contramdicada se pra-excitagao 

Magnasio* 

■ Ataque: 2 g em 15 minutos 

■ 0,2 a 1,2 g/hora 

■ Se infusao rapida, pode 
causar vasodilatagdo, flushing 
e hipotensao 

■ Pode acumular se doenga renal 
crbnica 


* ClassificagSo de Vaughn-Wllliams. * NSo dassificados. 


3 . Indicates: paciente hemodinamicamente est&vel com o objetivo de reduzir a FC (controle 

da ffequencia): 

a. Taquicardia de QRS estreito, nao controlada por manobra vagal e/ou adenosina (Ila/B-R). 

b. Flutter atrial (I/B-R) ou FA (I-A). 

C. Taquicardia reentrante nodal AV, sobretudo se adenosina for ineficaz, contraindicada 
ou a arritmia for recorrente (Ila/B-R). 

d. Taquicardia reentrante AV no paciente sem pr£-excita$ao no ECG de base (pr£vio), 
sobretudo se adenosina for ineficaz ou for contraindicada (lla/B-R). 

e. Taquicardia atrial focal: e o tratamento de escolha (I/C-DL). 

f. Taquicardia atrial multifocal: verapamil (ou um P-bloqueador) 6 o tratamento de esco¬ 
lha (lla/C-DL). 


■ p-BLOQUEADORES (CLASSE IV) 


1. Sao cronotropicos, inotrdpicos c dromotrdpicos negativos; rcduzem o automatismo sinusal, 
bloqueiam o n6 AV e lentificam a condu^ao. 

2 . Indicates: as mesmas descritas para o diltiazem e verapamil. Todavia, diltiazem hoje 6 a 
droga mais usada nos DE. 

3 . Aldm das taquicardias supraventriculares, p-bloqueadores sio indicados na TV monomdr- 
fica e TV polimdrfica com QT curto relacionadas a slndrome coronariana aguda, se nao 
houver contraindica^ao (p. ex., paciente hemodinamicamente limitrofe, historia de bronco- 
espasmo ou com IC exacerbada). 

4 . Contraindicados se FA com pre-excita<jao (1II/C-DL). 


■ ADENOSINA 
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1. Tern a$ao ultracurta (< 10 segundos), bloqueando o no atrioventricular. 

2 . fi fundamental aplicar a adenosina em bolus, em um acesso calibroso (p. ex., antecubital), 
seguido imediatamente de flushing com 20 mL de SF0,9%, caso contrario a droga e metaboli- 
zada no endotdlio e nao chega ao cora^ao. 

3 . Indicates: 

a. Taquicardia de QRS estreito e RRs regulares, mesmo com instabilidade hemodinami- 
ca: d a droga de escolha. Se nao reverter a taquicardia, adenosina d util para facilitar o 
diagndstico, pois, ao bloquear o nd atrioventricular, facilita a identifica^ao das ondas R 

b. Taquicardia de QRS largo, RRs regulares, monomdrfica, se o paciente estiver hemodi¬ 
namicamente estdvel. Pode reverter taquicardia supraventricular com condu<;ao anor- 
mal e funciona como manobra diagndstica. 


■ AMIODARONA (GRUPO III) 


1. Amiodarona tern a^oes complexas no sistema cardiovascular: bloqueia os canais de sddio, 
canais de potassio, canais de calcio e tern propriedades a e P-bloqueadoras. 

2 . A^ao nas taquicardias supraventriculares e ventriculares, alem de causar a redu<;ao da FC. 

3 . Baixa chance de efeitos prd-arritmicos e pouco efeito inotropico negativo, sendo especial- 
mente util no paciente com insuficiencia cardiaca e doen«;a coronariana. 

4 . Amiodarona IV nao deve ser usada paciente com via acessoria manifesta (SWPW). 

5 . Indicates nas taquicardias ventriculares: 
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a. Taquicardia ventricular monomdrfica ou polimorfica com QT curto no paciente com 
isquemia miocdrdica aguda, se a TV 6 recidivante mesmo ap6s (i-bloqueador IV (I/C). 

b. Taquicardia ventricular monomdrfica no paciente com insuficiencia cardiaca. 

6 . Indicates nas taquicardias supraventriculares: 

a. Fibrila^ao atrial: serd discutido no prdximo capitulo (Fibrila^ao Atrial no Departamen- 
to de Emergencia). 

b. Flutter atrial: amiodarona IV ea escolha no paciente com insuficiencia cardiaca e fra<;ao 
de eje^ao baixa (Ila/B-R) para reduzir a FC. Tambem 6 a escolha no paciente com qua- 
dro hemodinamico limitrofe. 

c. Taquicardia atrial focal: amiodarona IV 6 uma op<;ao no paciente com pressao arterial 
limitrofe ou disfun^ao de VE (llb/C-DL). 

d. Taquicardia reentrante nodal atrioventricular: amiodarona IV e uma op«;ao no pa¬ 
ciente hemodinamicamente estdvel quando outras terapias sao ineficazes ou contrain- 
dicadas (Ilb/C-DL). 

■ PROCAINAMIDA (GRUPO IIA) 


1. Efeito estabilizador em celulas atriais e ventriculares, alem de efeito vagolitico (pode acelerar 
a condu<;ao pelo n6 atrioventricular). 

2. Pode bloquear a condu^ao atraves da via acessdria. 

3. Tern efeito pr6-arritmico por alargamento do intervalo QT, podendo induzir torsades de pointes. 

4. A<^ao depressora cardiovascular, podendo induzir hipotensao e choque, principalmente em 
pacientes com fun^ao ventricular esquerda comprometida. 

5. Indicates da procainamida: 

a. TV monomdrfica sustentada, no paciente hemodinamicamente estdvel, sem doen<;a 
miocardica isquemica ou IC. 

b. Taquicardia reentrante AV antidrdmica (QRS largo) associada a pr^-excita^ao. 

c. FA no paciente com via acessoria manifesta (pr£-excita<;ao). 

■ LIDOCAlNA (GRUPO MB)_ 


1. A<;ao apenas no ventriculo (sem a^ao em taquicardias supraventriculares). 

2. Indica<;ao (nao e a escolha inicial, mas pode ser usada): 

a. TV monomdrfica, com paciente hemodinamicamente estdvel e fun^ao ventricular pre- 
servada. 

b. TV monomdrfica ou polimdrfica com QT normal: se recidivante, mesmo ap6s P-blo- 
queador IV e amiodarona IV (Ilb/C). 


CARDIOVERSAO ELETRICA 


De maneira geral, sempre que um paciente com taquicardia apresenta algum criterio de 
gravidade, deve-se imediatamente pensar na cardioversao eletrica (ver a Tabela 1). Se o monitor 
evidenciar uma taquicardia de QRS curto, com RRs regulares, deve-se tratar imediatamente com 
manobras vagais e/ou adenosina IV. Se RRs irregulares ou QRS largo, proceder a cardioversao. 

O procedimento consiste em uma corrente eletrica continua aplicada sobre o tdrax, atraves 
das pas autoadesivas ou do cardioversor eletrico, que despolariza todo o miocardio, permitindo 
que as celulas de maior automatismo, as do n6 sinusal, reassumam o ritmo cardiaco. £ menos 






TABELA 6 Caracteristicas dos sedativos 


Sedativos Caracteristicas 


Propofol ■ Promove sedagao e amnesia, sem agao analg^sica 

• R3pido infcio de agao (30 a 45 seg) e curta duragao (3-10 min) 

■ Causa venodilatagao e depressao miocardica, o que pode causar hipotensao; 
hipovolemia deve ser corrigida antes da administragao de propofol 

Etomidato ■ Sedativo-hipndtico, sem agao analg£sica 

■ Rapido infcio de ag3o (15 a 30 seg) e curta duragao (3 a 12 min) 

■ Excelente perfil para o paciente critico, pois nao causa instabilidade 
hemodinamica ou disfungao miocardica 

Midazolam ■ Sedativo-hipndtico, sem agao analg£sica 

■ Duragao mais prolongada quando comparado ao propofol e etomidato 

■ Apresenta significative depressao miocardica e respiratdria, o que pode levar 
a hipotensao e redugao do drive respiratbrio 


TABELA 7 

Analgesia e sedagao: doses usadas na cardioversao eletrica 


1 Droga 

Concentragao 

Dose inicial IV 

Volume pelo peso Peso considerado | 

Fentanil 

50 mcg/mL 

1 mcg/kg 

0,02 mL/kg 

Peso magro* 

Etomidato 

2 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Propofol 

10 mg/mL 

0,05 mg/kg 

0,05 mL/kg 

Peso magro* 

Midazolam 

5 mg/mL 

0,1 mg/kg 

0,02 mL/kg 

Peso ideal** 

* Peso magro: peso ideal + 30% do excesso de peso (peso total - peso ideal). ** 
homem: altura (cm) - 100; (b) mulher: altura (cm) - 105. 

Peso ideal: (a) 

TABELA 8 

Volume inicial em pessoas de 50 a 100 kg* 



1 Droga 

50 kg 

60 kg 70 kg 

80 kg 

90 kg 

100 kg 

Fentanil 

1 mL 

1,2 mL 1,4 mL 

1,6 mL 

1,8 mL 

2 mL 

Etomidato 

2,5 mL 

3 mL 3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Propofol 

2,5 mL 

3 mL 3,5 mL 

4 mL 

4,5 mL 

5 mL 

Midazolam 

1 mL 

1,2 mL 1,4 mL 

1,6 mL 

1,8 mL 

2 mL 


* Volume de acordo com a concentragao descrita na Tabela 8. 


eficaz nas arritmias por automatismo, em que as celulas de automatismo exacerbado voltam a 
assumir o ritmo logo ap6s a CVE. 

A cardioversao eletrica sincronizada diferencia-se da desfibrilagao pelo sincronismo do cho- 
que com os complexos QRS do paciente. Esse sincronismo tem duas finalidades: 

1. Evitar o fenomeno R sobre T: quando o choque £ aplicado sobre a onda T, onde parte das 
fibras ventriculares esta repolarizada e outra parte nao, isso pode causar uma fibrilagao ven¬ 
tricular. Por isso, a sincronizagao do aparelho e tao importante. 

2. Aumentar a eficacia da cardioversao: o melhor momento para despolarizar o miocardio e 
quando a maior parte dele (os ventriculos) esta se despolarizando espontaneamente. 
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■ ANALGESIA E SEDA^AO _ 

A mesraa corrente que despolariza o miocardio despolariza toda a musculatura esqueletica 
toracica em seu trajeto, causando dor e desconforto ao paciente. Por isso, analgesia e seda^ao sao 
recomendadas antes do procedimento (Tabelas 6, 7 e 8). 

1. Fentanil e o analgesico de escolha. 

2 . Propofol ou etomidato sao os sedativos recomendados. 

3 . Midazolam 6 uma op<;ao, embora a sua dura<;ao prolongada se)a um inconveniente (pode ter 
dura<;ao maior que 2 a 4 horas). 


■ TECNICA DA CARDIOVERSAO 


O sucesso do choque na reversao depende da chamada corrente efetiva, ou seja, da corrente 
eletrica que efetivamente passa pelo miocardio. Essa corrente varia inversamente com a impedan- 
cia, ou resistdncia eletrica, do paciente. Uma t^cnica de cardioversao eletrica inadequada pode 
elevar a imped&ncia, comprometendo a efici£ncia do procedimento. 

O choque pode ser aplicado da seguinte forma: 

■ Pas autoadesivas desenvolvidas para cardioversao ou desfibrila^ao. Os locais habituais para 
sua fixa^ao induem aquele usado tradicionalmente (no dpice cardiaco e na regiao infradavi- 
cular direita) ou no t6rax anteroposterior (no precdrdio e no dorso, logo abaixo da escdpula). 

■ Pas do cardioversor tambem podem ser usadas. Nesse caso, gel com propriedades condutoras 
deve ser aplicado generosamente nas pas (Figura 15). 

£ importante lembrar que todo o material para intuba<;ao orotraqueal e atendimento de pa- 
rada cardiorrespiratoria (PCR) deve estar prontamente disponivel. 

Os seguintes pontos ou considera<;6es devem ser observados: 



FIGURA 15 Localiza^ao das pds autoadesivas ou pds do cardioversor. 




















1. Proteses dent Arias moveis devem ser retiradas. 

2. Deve-se proceder A tricotomia e A limpeza de pele se forem necessArias para remo^io de gor- 
dura e substancias que atrapalham a condu^ao eletrica. 

3. Monitoriza^ao, oxigAnio e acesso venoso calibroso devem ser providenciados. 

4 . O choque deve ser sincronizado. Lembrar que ap6s um choque, A necessArio novamente sin- 
cronizar, se uma nova cardioversAo for indicada; o sincronismo pode desligar automatica- 
mente ap6s o 1° choque, pela pequena possibilidade de o paciente sair em FV. 

5. Analgesia e seda^ao devem ser providenciadas. NAo A necessArio sedar excessivamente o pa¬ 
ciente como em uma intuba^ao orotraqueal. O paciente fica levemente sonolento, mas nao 
irA lembrar ou sentir dor. 

6 . A energia do choque deve ser selecionada: 

a Na maioria dos casos, a energia inicial e de 50-100 J no cardioversor monofAsico (ou dose 
de energia equivalente no bifAsico). 

a Na taquicardia reentrante nodal AV e no flutter atrial, pode-se iniciar com 50 J. 
a Na FA, iniciar com 200 J do monofAsico ou 120-200 J do bifAsico. 

a Na torsades de pointes, usar as doses preconizadas para a desfibrila<jao, inclusive nao sin- 
cronizando o aparelho. 

a Em todos os casos, novos choques com escalonamento de energia (200 J —» 300 —» 360 
J do monofAsico ou equivalente do bifAsico) devem ser aplicados sequencialmente, se a 
arritmia nAo A revertida. 

7 . De maneira prAtica, conforme recomendado pelas diretrizes do ACLS: 
a QRS estreito e RR regular: 50-100 J do monofAsico ou bifAsico. 

a QRS estreito e RR irregular: 120-200 J do bifAsico ou 200 J do monofAsico. 
a QRS largo e RR regular: 100 J do monofAsico ou bifAsico. 

a QRS largo e RR irregular: deve-se olhar a morfologia do QRS no tra«jado, se ele muda 
muito ou nao de forma. 

a. QRS com mudan^a significativa de morfologia no mesmo tra^ado: A o padrao da TV 
polimorfica. Recomenda-se desfibrilar o paciente, de forma semelhante A PCR, sem 
acionar a sincroniza^ao do aparelho. 

b. QRS com morfologia semelhante em todo o tra^ado. Ou seja, apesar do intervalo 
RR ser irregular, os QRSs sao semelhantes. Isso ocorre na FA com condu^ao anor- 
mal (p. ex., previo bloqueio de ramo ou condu^ao aberrante induzida pela taquicar¬ 
dia). Em geral, a FC A < 200 bpm. A cardioversao A aquela da FA, com 120-200 J do 
bifAsico ou 200 J do monofAsico. 

c. QRS com alguma mudan^a de morfologia, mas nao tao relevante como na TV po- 
limdrfica. A resposta ventricular costuma ser alta, em geral, com FC acima de 200 
bpm. Isso ocorre na FA com prA-excita<jao (via acessdria). Portanto, a cardioversao 
A a mesma daquela realizada na FA. 

8. Em pacientes portadores de marca-passo definitivo, se ele estiver localizado na regiao in- 
fraclavicular direita, deve-se realizar a cardioversao com as pAs autoadesivas em localiza^Ao 
anteroposterior (Figura 15). O gerador A blindado e geralmente resistente a choques de atA 
300 J, mas o eletrodo passa a ser o caminho de menor resistencia A passagem da corrente, sem 
ter sido projetado para tais niveis de energia, podendo fundir-se. Da mesma forma, a energia 
concentrada fluindo pelo eletrodo em um pequeno ponto do cora^ao pode causar lesAo car- 
dfaca com posterior perda de comando do marca-passo. 

9. Caso sejam usadas as pAs do cardioversor, aplicar gel generosamente e providenciar uma 
pressAo de 13 kg, ou seja, o peso do tronco do mAdico apoiado sobre o tdrax do paciente. 
A pressAo melhora o contato das pAs com a pele, comprime a gordura do subcutAneo e retira 
o ar dos pulmoes, diminuindo significativamente a impedAncia do paciente. 

10. Nenhum integrante da equipe deve estar encostado no paciente ou na maca do paciente. 
Deve-se avisar em voz alta a iminencia do choque. 
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11. Deve*se aguardar o aviso do cardioversor de carga completa, aplicar os botoes de disparo 
simultaneamente, e mante-los pressionados afa que o choque seja aplicado - lembrar que o 
choque e sincronizado e s6 sera aplicado no proximo QRS. 

12. Ap6s o choque, deve-se confirmar a reversao da arritmia. O emergencista deve estar prepa- 
rado para a pequena possibilidade (mas real) de FV p6s-CVE e assim aplicar rapidamente o 
choque nao sincronizado com 360 J do monofasico ou dose de energia maxima do bifasico. 

13. Ap6s a CVE, deve-se dar suporte ventilatdrio e hemodinamico, e observar o paciente afa a 
completa reversao da seda<;ao. 

■ INDICATES DA CARDIOVERSAO SINCRONIZADA _ 

CVE imediata & indicada para taquicardia com QRS largo e instabilidade hemodinamica e 
vdrias arritmias potencialmente responsivas a esse metodo, como FA, flutter atrial, taquicardia 
supraventricular nao responsiva a adenosina ou taquicardia ventricular (TV). 

Fibrila^ao atrial e a arritmia que mais comumente requer CVE em adultos e, com frequ£ncia, 
necessita de doses de energia de pelo menos 200 J do monofasico ou 120-200 J do bifasico. 

O flutter atrial responde a CVE a partir de 50 J. A anticoagula<;ao deve ser introduzida seguin- 
do os mesmos criterios da FA. 

A CVE na taquicardia reentrante nodal AV ou na taquicardia reentrante AV ortodrdmica 
atrav^s de via acessdria geralmente requer de 50 a 100 J. Reversao quimica com adenosina IV ou 
diltiazem (verapamil ou fi-bloqueador sao op<;6es) geralmente tem sucesso e deve ser tentada antes 
da cardioversao eletrica. 

A TV monomorfica responde bem 4 CVE com 100 J do monofasico ou bifasico. A TV poli- 
morfica deve ser tratada de forma semelhante a PCR, nao sincronizando o aparelho (desfibrila<jao). 
A CVE nao terd utilidade ou deve ser evitada nas seguintes situates: 

1. Intoxica^ao digitalica: o nivel terapeutico de digoxina nao e contraindica 9 ao para cardioversao. 
Se a intoxica^ao digitalica for conhecida ou suspeitada, cardioversao nao emergencial para FA 
ou flutter atrial deve ser evitada. 

2 . Taquicardias repetitivas de curta dura^ao: esses disturbios nao devem ser tratados com CVE 
porque elas irao recorrer logo apos, sendo melhor manuseadas com drogas. 

3 . Taquicardia atrial multifocal ou outras arritmias com aumento do automatismo. 

4. Hipertireoidismo: os pacientes devem estar funcionalmente eutireoidianos antes da CVE nao 
emergencial, para limitar as possibilidades de recorrencia. 


■ EVENTOS ADVERSOS 


A CVE raramente produz efeitos adversos. Pausas sinusais e atriais, ritmo juncional ou ba- 
timentos ectdpicos ventriculares podem ocorrer transitoriamente apds a restaura<;ao do ritmo si¬ 
nusal, especialmente nos pacientes com FA de dura^ao prolongada e baixa resposta ventricular. 
Relatos de arritmias ventriculares complexas, como taquicardia ventricular, fibrila<pio ventricular 
ou assistolia sao raros e mais provaveis de ocorrer quando a CVE e realizada com sincroniza^ao 
inadequada, vigencia de intoxica^ao digitalica ou uso concomitante de drogas antiarritmicas. 

Eventos embdlicos pulmonares ou sistemicos tambem sao raros, se a anticoagula^ao foi apro- 
priada. Dores musculares, com concomitante aumento nos niveis sericos de CPK e irrita^ao na 
pele no sitio de coloca<;ao das pas podem ocorrer. 
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EDUARDO PALMEGIANI 

THIAGO BACCILI CURY MEGID 

ADALBERTO MENEZES LORGA FILHO 
R0MULO AUGUSTO DOS SANTOS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A fibrila^ao atrial (FA) £ a arritmia mais frequente nos departamentos de emergencia, 
sendo sua incidencia maior em idosos e em pacientes com cardiopatias. 

■ A FA pode ser de origem cardiaca ou extracardiaca. A identifica<;ao da etiologia e impor- 
tante para direcionar o tratamento tanto da arritmia quanto da doen^a causadora. 

■ O diagnostico da FA £ realizado ao se identificar a irregularidade das bulhas cardiacas e do 
pulso e por meio do ECG, no qual e observada a irregularidade do intervalo RR, ausencia 
de ondas P e tremor na linha de base. 

■ Os diagnbsticos diferenciais possiveis para FA sao flutter atrial, taquicardia atrial e ta- 
quicardia atrial multifocal. Na presence de QRS largo, os diferenciais sao a taquicardia 
ventricular (TV) e a FA pre-cxcitada. 

■ Pacientes com instabilidade clinica (presen^a de dor precordial, hipotensao e congests 
pulmonar) devem ser prontamente submetidos 4 cardioversao el£trica (CVE). 

■ Quase todos os pacientes beneficiam-se do controle de frequ£ncia cardiaca, mesmo aqueles 
que serao submetidos & reversao para ritmo sinusal. A escolha da medica^ao deve ser feita 
de maneira individualizada de acordo com o quadro clinico e as comorbidades do paciente. 

■ Para pacientes estdveis clinicamente, o emergencista deve tentar identificar o exato mo- 
mento do inicio da FA; quando a FA iniciou-se ha menos de 48 horas, pode ser realizada a 
cardioversao, por£m, quando a FA iniciou-se hd mais de 48 horas ou seu inicio nao pode 
ser estabelecido, a reversao & contraindicada por conta do risco de cardioembolia. Nesse 
caso, o controle de frequ£ncia cardiaca deve ser instituido e programada cardioversao, far- 
macolbgica ou eletrica, apbs anticoagula^ao oral plena por 3 semanas ou apos a exclusao 
de trombos em atrio esquerdo pelo ecocardiograma transesofagico. 

■ A cardioversao farmacolbgica pode ser tentada inicialmente para pacientes estaveis hemo- 
dinamicamente e com FA menor que 48 horas. A droga de escolha deve ser feita respeitan- 
do-se as comorbidades e altera^oes estruturais cardiacas dos pacientes. 

■ O sucesso da cardioversao eletrica tamb£m depende da t^cnica usada durante o procedi- 
mento. A iun^ao de sincronia deve estar ligada durante o ato da cardioversao, para evitar 
fibrila^ao ventricular. 

■ Pacientes com FA pr^-excitada revertida ou que apresentam comorbidades descompensa- 
das devem ser internados. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


A fibrilagao atrial (FA) 6 a arritmia sustentada mais frequente atualmente, com prevalencia 
entre 1 e 2% na populagao mundial e que tendera a dobrar com o envelhecimento da populagao. 

A FA esta associada a uma chance duas vezes maior de mortalidade por cardioembolia e cinco 
vezes maior de acidente vascular cerebral (AVC). Um em cinco AVCs isquemicos esta relacionado com 
cardioembolia, alem de a FA ocasionar piora na fungao ventricular esquerda e na qualidade de vida. 

Nos Estados Unidos, no periodo de 1993 a 2004, foram estimadas 2,7 milhoes de visitas hos- 
pitalares por conta da FA, das quais aproximadamente 64% resultaram em internagoes, a um custo 
de U$D 8.412 cada, o que representa um grande impacto economico direto nas contas publicas e 
privadas, sem contabilizar os gastos indiretos. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A FA esta associada a etiologias cardiacas e extracardiacas. Dentre as etiologias cardiacas mais 
frequentes, destacam-se: doenga cardiaca hipertensiva, doenga coronariana, insufici£ncia cardiaca 
e valvopatias (especialmente doenga reumatica). Entre as causas extracardiacas, as mais comumente 
relacionadas com FA sao obesidade, sindrome metabdlica e doenga renal cronica (Tabela 1). 

O medico emergencista deve atentar-se tamb£m ks causas reversiveis de FA, que terSo papel 
importante na condugao do tratamento, como: intoxicagao alcodlica (“holiday heart”), hiperti- 
reoidismo, p6s-operat6rio (cirurgias cardiacas e extracardiacas) e uso de drogas ilicitas (cocaina, 
anfetamina e derivados). 

A fisiopatologia da FA e multifatorial, sendo os principais responsaveis: alteragoes atriais ana- 
tomicas (dilatagao e fibrose) secundarias as cardiopatias, remodelamento eletroanatdmico secun- 
dario a prdpria FA (“FA gera FA”), gatilhos locais (principalmente em veias pulmonares), micro- 
circuitos de reentrada, rotores e atividade ganglionar parassimpatica. Esses fatores associam-se de 
maneiras e intensidades diferentes de acordo com as etiologias acima descritas, resultando em FA. 
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ACHADOS CLiNICOS 


O sintoma mais comum da FA & a presen^a de palpitates arritmicas, podendo ser de inicio 
subito e acompanhado de mal-estar (Tabela 2). £ de extrema importancia identificar o inicio exato 
da arritmia, pois a FA que se inicia antes de 48 horas permite ao medico emergencista a tentativa 
de cardioversao farmacologica ou eletrica em pacientes com estabilidade clinica. 


TABELA 1 Causas cardiacas e extracardiacas de FA 


Causas cardiacas 

Causas extracardiacas 

■ Doenga cardiaca hipertensiva 

■ Envelhecimento (idade avangada) 

■ Doenga arterial coronariana 

■ Obesidade 

■ Valvopatias 

■ Sindrome metabdlica 

■ lnsufici§ncia cardiaca 

■ Doenga renal crfinica 

■ Cardiopatias cong^nitas 

■ Tireotoxicose 

• Cardiomiopatias (hipertrdfica. 

■ Aicool 

dilatada, restritiva) 


■ P6s-operatdrio de cirurgia cardiaca 

■ Drogas ilicitas (cocaina, anfetamina e derivados) 

■ P6s-operat6rio de cirurgia n3o cardiaca 
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TABELA 2 Achados clinicos em padentes admitidos com FA na emergencia 


Sintomas 

Exame fisico 

■ Palpitaqoes arrltmicas 

■ Pulso irregular e bulhas cardlacas arrltmicas 

■ Lipotimia 

■ DiscordSncia entre bulhas cardlacas e pulso arterial 

■ Dor toracica isquemica* 

■ Varia^ao da intensidade da 1* bulha 

■ Dispneia* 

■ Estertores pulmonares se congestSo* 

■ Sincope* 

■ Hipotensao e ma perfusao perifarica* 


*Sinais e sintomas associados a instabilidade hemodin3mica. 


Dispneia ocasionada por edema pulmonar, hipotensao e sincope ocorrem por conta da perda 
da contra<;ao atrial associada a frequencia ventricular elevada, comprometendo a diastole ventricu¬ 
lar e o debito cardiaco. Ocorrem com maior frequencia em pacientes com doen^a cardiaca estrutu- 
ral ou valvopatias, especialmente nas estenoses adrtica ou mitral e na cardiomiopatia hipertrofica. 

O paciente com FA deve ser avaliado na sala de emergencia com uma visao global, pois outras 
patologias podem ser responsiveis pela instabilidade hemodinamica em um paciente com FA de 
longa data. Por exemplo, em um paciente com sepse, hipotensao e taquicardia, cuja FA foi diag- 
nosticada ha anos, a eleva^ao da frequencia cardiaca nao e a causa da descompensa^ao clinica, mas 
apenas uma resposta natural do organismo diante do quadro infeccioso. Cardioversao, nesse caso, 
alem de ineficaz, podera piorar o prognostico do paciente. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ ELETROCARDIOGRAMA (ECG) 


O ECG confirma o diagnostico da FA no departamento de emergencia. O estado fibrilatorio 
dos atrios e traduzido no ECG pela aus£ncia de onda P, tremor na linha de base e irregularidade do 
intervalo RR, geralmente estreito por se tratar de arritmia supraventricular (Figura 1). A frequen¬ 
cia ventricular esta relacionada a condu^ao intrinseca do no AV e ao uso de drogas ((3-bloqueado- 
res, inibidores dos canais de calcio, digitalicos). 

Na emergencia, a FA aguda normalmente manifesta-se com alta resposta ventricular, podendo 
dificultar a identifica^ao da irregularidade do RR e do tremor da linha de base devido a proximidadc 
entre os QRS, principalmente em tra<^dos curtos de ECG (Figura 2). Nesse caso, 6 fundamental di- 
ferenciar a taquicardia supraventricular de outra etiologia. Com a realiza^ao do DII longo, ha maior 
chance de se notar a variabilidade do intervalo RR e diagnosticar FA (ultima linha da Figura 2). Persis- 
tindo a duvida, a realiza^ao de manobra vagal e/ou adenosina pode diminuir a condu^o pelo no AV 
e consequentemente aumentar o intervalo RR, facilitando a visualiza^ao do tremor da linha de base. 
Todavia, a FA pode se manifestar com QRS largo em duas principals condi^oes (Figura 3): 

■ Na presen<;a de condu^ao anormal: bloqueio de ramo previo ou relacionado a alta frequencia 
cardiaca). 

■ Na presen^a de via acessoria (pre-excita^ao). 


■ EXAMES LABORATORIAIS 


1. Hemograma: auxilia no diagnostico de infec<;ao e de anemia em pacientes admitidos com 

FA, podendo o paciente, em ambas as situates, apresentar-se taquicardico e eventualmente 
com palpita^oes. O medico emergencista deve ter cuidado em nao interpretar o quadro cli- 
nico como FA aguda em pacientes com FA persistente ou permanente em vigdncia de quadro 
anemico ou infeccioso. 









FIGURA 1 ECG em ritmo de FA, com tremor da linha de base e irregularidade do inter- 
valo RR. 


2. Exame de coagula^ao: util para o paciente que usa varfarina ou para os que serao anticoa- 
gulados. 

3. Creatinina: deve ser solicitada caso opte-se por anticoagular o paciente. A medida do clea¬ 
rance de creatinina (CICr) e fundamental para decidir o melhor anticoagulante e sua respec- 
tiva dose. Em pacientes com CICr < 30 ml./min, esta contraindicado o uso de dabigatrana e 
rivoraxabana, dando-se preferencia a varfarina. 

4. Troponina: deve ser solicitada naqueles pacientes que apresentam sintomas anginosos e/ou 
altera^oes eletrocardiograficas sugestivas de sindrome coronariana aguda. 

■ Troponina de alta sensibilidade (ultrassensivel) 6 alterada na maioria dos pacientes. 

■ Assim, deve-se coletar uma segunda amostra ap6s 1-3 horas (preferencia por 1 h) para 
ver se ela aumenta ou persistira no mesmo nivel. 

5. BNP ou NT-proBNP: auxilia no diagndstico de insuficiencia cardiaca e tern implica^ao prog- 
ndstica. Pelo seu alto valor preditivo negativo, valores abaixo do valor de corte praticamente 
afastam o diagnostico de IC associado 4 FA. 

6. Ecocardiograma: auxilia no diagndstico de IC e valvopatias, al£m de medir o tamanho dos 
atrios; o ecocardiograma transtoracico eventualmente pode auxiliar no diagndstico de trom- 
bos intracavit&rios, embora nao seja o melhor metodo. Apesar de util, nao se deve postergar 
o inicio do tratamento da FA na emergencia, principalmente em pacientes com instabilidade 
hemodinamica. 

7. Avalia^ao de dispositivos cardiacos implantados: os dispositivos cardiacos (marca-passo, 
desfibrilador implantivel) sao capazes de registrar eventos arritmicos, podendo auxiliar no 
diagnostico do inicio do episodio agudo de FA e da presen^a de eventos previos. 

8. Hormonio estimulante da tireoide (TSH): deve ser solicitado para pacientes com sintomas 
sugestivos de hipertireoidismo (sudorese, emagrecimento, tremores de extremidades). Hi- 
pertireoidismo diminui a chance de reversao da FA e predispoe a recorrencia da arritmia, 
sendo recomendado primeiro o tratamento da doen<;a de base, para depois realizar a cardio- 
versao, caso o paciente ainda esteja em FA. 
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FIGURA 2 ECG de FA com resposta ventricular alta, fato que pode dificultar o diagnds- 
tico diferencial com outras taquicardias supraventriculares. 



FIGURA 3 ECG de paciente com FA pre-excitada, com RR irregular, QRS alargado e 
frequ£ncia elevada. 
























































































































































































































DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


A Tabela 3 resume os principals diagn6sticos diferenciais da FA. 


TABELA 3 Diagndstico diferencial de FA 


Diagn6stico 

diferencial 

Achados no ECG 

Flutter atrial 

■ ECG com presenga de ondas "F" mais bem visualizadas nas derivagoes 
inferiores 

■ Pode apresentar condugSo AV fixa (2:1; 3:1) ou vari^vel 

Taquicardia atrial 

■ Presenga de ondas P nSo sinusais, de mesma morfologia, com frequ§ncia 
elevada, tamb6m podendo apresentar conduqao AV fixa ou varicivel 

Taquicardia atrial 

■ Comum em pacientes com doenga pulmonar 

multifocal 

■ Ondas P com > 3 morfologias diferentes 

Taquicardia 

■ FA de alta frequ§ncia e QRS largo pode ser confundida com TV 

ventricular 

■ A an^lise do intervalo RR e crit^rios para diferenciagao de taquicardia 
supraventricular com aberrSncia e TV (p. ex., criterios de Brugada) 
devem ser analisados 

Fibrilagao atrial 

■ 0 paciente pode relatar antecedente de pr£-excitagao, podendo ocorrer em 

pr£-excitada 

qualquer idade. ECG (Figura 3) com RR irregular, QRS largo e frequ§ncia 
cardiaca muito elevada (> 200 bpm, podendo chegar a 300 bpm) 


TRATAMENTO NO DEPARTAMENTO DE EMERG&NCIA 


No departamento de emergencia, o medico frequentemente se depara com pacientes com 
FA de inicio recente (< 48 horas) ou FA permanente que apresentam alguma piora no quadro 
clinico. Geralmente esses pacientes procuram ou sao referenciados para assistencia hospitalar de 
urgencia por conta de sintomas mais intensos, instabilidade clinica (isquemia cardiaca, hipoten- 
sao, sincope ou sinais e sintomas de IC) ou evid£ncia de pr£-excita<;ao ventricular (sindrome de 
Wolff-Parkinson-White). 

Anamnese e exame fisico detalhados, como descrito, sao importantes para diagndstico do 
tempo de arritmia, comorbidades e possiveis causas (incluindo as reversiveis). Avalia^o com 
ECG, testes laboratoriais e exames de imagem devem ser individualizados e solicitados de acordo 
com anamnese e exame fisico, para confirma^ao e suporte diagnostico. 

Com rela^So ao manejo inicial, o controle de frequdncia (a nao ser naqucles pacientes que ne- 
cessitem de cardioversao imediata por instabilidade clinica), a avalia^ao da necessidade do uso de 
anticoagulantes e a pesquisa por causas reversiveis de FA devem ser feitas em todos os pacientes. 
O prbximo passo £ a decisao de qual estrat^gia serd utilizada no tratamento dos pacientes: 

1. Controle de frequ£ncia cardiaca (FC) ou 

2. Controle de ritmo (cardioversao associada 4 terapia antiarritmica). 


■ CONTROLE DE FC X CONTROLE DE RITMO 


Controle de FC implica no uso de medicares para manter a resposta ventricular adequada 
associado a anticoagula^ao plena por tempo indeterminado (continuamente). Controle de ritmo e 
a estrategia de reversao da FA ao ritmo sinusal, alem de evitar a recidiva da arritmia. Diversos estu- 
dos de boa qualidade foram publicados e demonstraram que nenhuma das duas estrategias 6 supe¬ 
rior a outra, devendo a decisao sobre qual adotar ser individualizada para cada paciente (Tabela 4). 
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TABELA 4 Crit6rios ou fatores habitualmente usados na escolha da estrat^gia terap§u- 
tica do paciente com FA 


1. Controle do ritmo 


• Instabilidade clfnica ocasionada pela FA 

■ FA associada a pr£-excitag3o (SWPW) ou em pacientes jovens com ablagao da arritmia programada 

■ Cardiomiopatia induzida pela taquicardia 

■ Primeiro episbdio de FA ou quando a sua etiologia 6 reversivel 

• Falha na estrategia de controle de FC ou quando o paciente persiste sintomatico 


2. Controle da frequ€ncia cardfaca 


■ Idosos oligo ou assintomaticos com multiplas comorbidades 

■ Pacientes com doen<;as de prognbstico ruim, em que os riscos da cardioversao sao maiores que 
os beneffcios relacionados a manutenqao do ritmo sinusal 

■ Baixa chance de reversao da FA ou alta probabilidade de recidiva da arritmia, tais como: FA de 
longa data ou aumento significative de atrio esquerdo no paciente com cardiopatias 


■ CONTROLE DE FC NA EMERGENCE 
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Paciente com FA e taquicardia, estavel hemodinamicamente, pode se beneficiar da estrat^gia 
inicial de controle da FC, com a (inalidade de tentar melhorar os sintomas e o quadro clinico, 
at£ melhor definite da estrat^gia a ser adotada (controle de ritmo x controle de FC). 
Paciente com FA ha mais de 48 horas, ou de dura^ao indeterminada, estavel hemodinamica¬ 
mente, tern maior risco de emboliza^ao sistemica se cardiovertido, exceto se o ecocardiogra- 
ma transesofagico (ETE) descarta trombo atrial ou se o paciente estd em anticoagula<;ao por 
3 semanas ou mais. Portanto, enquanto se espera pela realiza^ao de ETE ou o periodo seguro 
de anticoagula^ao, o controle de FC e indispensavel para o controle de sintomas. 

Alguns pacientes podem ser portadores de FA permanente, com uma descompensato da FC 
secundaria a outras comorbidades (p. ex., infeegao, falta da medicate, anemia etc.). Controle 
de FC ate corre<;ao das causas de descompensato da FA e fundamental no tratamento desses 
individuos. 


Drogas para controle da FC 

As drogas a serem utilizadas para controle da FC, assim como a via de administrate, devem 
ser individualizadas de acordo com as comorbidades e o quadro clinico do paciente (Algoritmo 1). 

As principals opgdes e suas respectivas doses sao descritas na Tabela 5. A Tabela 6 apresenta 
a classe de recomendato e o nivel de evidencia. 


■ CONTROLE DO RITMO (CARDIOVERSAO) NA EMERGENCE 


■ Nos casos em que se optou pelo controle de ritmo, algumas considerate* devem ser levadas 
em conta, como a exclusao de hipertireoidismo, situate em que a cardioversao nao deveria 
ser tentada, pelos seus riscos e chance de recidiva. 

■ No paciente com instabilidade clinica (Tabela 7), cardioversao eletrica imediata deve ser re- 
alizada. 

■ Paciente hemodinamicamente estavel, com FA com menos de 48 h: 

a Pode ser submetido k cardioversao, pois a chance de embolizato £ baixa. 










ALGORITMO 1 CRIT^RIO PARA SELE^AO DAS DROGAS PARA CONTROLE DE FC* 
NA EMERGfcNCIA 



a reversSo para ritmo sinusal. 

* * Geralmente em associa^So com outros fermacos. 

2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 


TABELA 5 

Drogas usadas para controle da frequencia cardiaca 

P-bloqueadores 

Metoprolol 

■ IV - 2,5 a 5,0 mg IV em 2 min. Repetir at£ 3 vezes 


■ Oral - 25 a 100 mg, de 12/12 horas; liberagSo prolongada: 50 a 200 mg, 1 x 
dia 

Esmolol 

■ 500 mcg/kg IV em bolus em 1 min; apds 50-300 mcg/kg/min 

Carvedilol 

■ Oral - 3,125 a 25 mg, de 12/12 horas 

Propranolol 

■ IV - 1 mg IV em 1 min, at6 3 doses em intervalos de 2 min 

■ Oral - 10 a 40 mg; 6/6 a 8/8 horas 

Atenolol 

■ Oral - 25 a 100 mg, 1 x dia 

Bisoprolol 

■ Oral - 2,5 a 10 mg, 1 x dia 

Bloqueadores de canais do cilcio nao diidropiridinicos 

Verapamil 

■ IV - 5 a 10 mg em 2 minutos (0,075 a 0,15 mg/kg); 10 mg (0,15 mg/kg) ap6s 

30 minutos, se necess^rio; manutengSo: 0,005 mg/kg/min 


■ Oral - 80 a 160 mg, 3 x dia; libera<;So prolongada: 120 a 360 mg, 1 x dia ou 
240 mg, de 12/12 horas 

Diltiazem 

• IV - 0,25 mg/kg IV em bolus por 2 min, seguido de 5-15 mg/h 
■ Oral - 60 a 120 mg, 3 x dia; libera^ao prolongada: 120 a 360 mg, 1 x dia 

(continua) 
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TABELA 5 Drogas usadas para controle da frequSnda cardiaca (Continuatfo) 



Amiodarona ■ IV - 300 mg IV em 1 hora, seguido de 10-50 mg/h em 24 horas 

■ Oral - 100 a 200 mg, 1 x dia 

Procainamida ■ Ataque: 20 a 50 mg/min, at6 dose maxima de 17 mg/kg ou reversao da 
arritmia ou hipotensao ou QRS prolongar em mais de 50% 

■ Manutengao: 1 a 4 mg/minuto 

Fonte: 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 


TABELA 6 Farmacos para controle de FC na emergdncia. Classe de recomenda^ao e 
nivel de evidencia* 


Recomenda^oes gerais 

Classe 

Evidencia 

■ p-bloquedores ou verapamil ou diltiazem, na ausGncia de hipotensSo, 
insufictencia cardiaca descompensada ou pr£-excita<;5o 

1 

B 

■ Amiodarona IV pode ser util para reduzir a FC no paciente criticamente 
doente, sem pre-excitagao 

lla 

B 

■ Amiodarona oral pode ser util para reduzir a FC quando outras 
medidas foram ineficazes ou s3o contraindicadas 

lib 

C 

■ Na present de pr6-excita?3o, preferir a procainamida 

1 

C 

■ Na presenga de pr^-excitagSo e FA, verapamil, diltiazem, digoxina, 
adenosina e amiodarona IV sao contraindicados 

III 

C 

■ p-bloqueadores ou verapamil ou diltizem no paciente com 1C e 
preservada fragSo de eje<;ao 

1 

B 

■ Digoxina IV ou amiodarona IV, na ausGncia de pre-excitagSo 

1 

B 

■ Amiodarona IV pode ser usada para controlar a FC quando outras 
medidas foram ineficazes ou contraindicadas 

lla 

C 

■ p-bloqueadores ou verapamil ou diltizem no paciente com hipotens5o, 
congestSo evidente ou reduzida fragSo de eje^So 

III 

C 


Fonte: 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 


TABELA 7 Crit6rios de gravidade: os achados devem ser causados ou desencadeados 
pela FA 


Condigoes ou vari£veis 

Principais achados 

1. Baixo d^bito cardiaco 

■ Sudorese, palidez, hipotensao, mk perfusSo 
periferica 

2. Baixa perfusSo cerebral 

■ ConfusSo, rebaixamento do nivel de conscience. 

(persistente ou transitdria) 

sincope 

3. Isquemia mioc^rdica aguda 

■ Dor ou desconforto precordial, ECG com altera0es 
isqufimicas 

4. Fal&ncia ventricular esquerda 

■ Congests, dispneia, edema pulmonar agudo 

















a O paciente for de alto risco para AVC embolico, a anticoagula^ao deve ser prescrita antes 
ou imediatamente ap6s a reversao da arritmia (I/C). 

■ Como ja foi ressaltado, FA > 48 h ou de tempo indeterminado, no paciente estavel, sb se deve 
cardioverter se o ETE descarta trombo atrial ou se o paciente estiver em uso de anticoagulan- 
te por mais de 3 semanas (Tabela 8). 


Cardioversao farmacologica (Tabela 9) 

■ Vantagens: 

1. Nao necessita de seda^ao para a sua realiza^ao, o que pode ser importante em pacientes 
graves, em que o risco de seda^ao e maior que o beneficio da cardioversao. 

2 . Em caso de tentativa previamente k cardioversao eletrica, os antiarritmicos podem au- 
mentar a chance de reversao do choque. 

■ Desvantagens: 

1. Menos cficaz que a CV eletrica. 

2 . Fdrmacos de classe Ic (propafenona ou flecainida) podem transformar a FA em flutter 
atrial de frequencia mais lenta, permitindo uma condu^ao 1:1 no n6 AV, o que pode 
levar a altas frequ£ncias ventriculares e instabilidade clinica. Tal fato pode ser evitado 
utilizando-se um farmaco que alente^a o nb AV (p. ex., P-bloqueadores, verapamil, dil- 
tiazem) 30 ou mais minutos antes do antiarritmico. 

Cardioversao eletrica 

■ Vantagens: 

1. Maior chance de reversao para ritmo sinusal. 

2 . O pre-tratamento com farmacos antiarritmicos aumenta a chance de reversao e manu- 
ten^ao do ritmo apos cardioversao. 

3. Segura e com poucas complicates, geralmente £ o metodo mais utilizado (Tabela 8). 

■ Desvantagens: 

1. Necessita de jcjum se for cardioversao no paciente hemodinamicamente estavel. No pa- 
ciente instivel, obviamente, nao ha necessidade de jejum. 

2 . Necessidade de analgesia e seda^ao. 

TABELA 8 Cardioversao da FA ou flutter atrial no DE: classe de recomenda<;ao e nivel 

de evid£ncia* 


Cardioversao eletrica Classe Evidencia 


■ Cardioversao eletrica £ recomendada para FA ou flutter pr£-excitado I C 

com instabilidade hemodinSmica 

■ Cardioversao eletrica £ recomendada para FA ou flutter de alta I C 

resposta ventricular que nao responde a terapia farmacolbgica 

■ Cardioversao eletrica £ recomendada para restaurar o ritmo sinusal; se I B 

nao tiver £xito, novas tentativas podem ser repetidas. 

■ Propafenona, ibutilida, dofetilida ou flecainida, na aus£ncia de I A 

contraindicates, sao uteis para cardioversao da FA ou flutter 

■ Amiodarona £ razoavel para cardioversao farmacolbgica da FA lla A 

■ Procainamida pode ser usada para cardioversao da FA no paciente I C 

com pr£-excitaqao e estabilidade hemodinamica 
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Fonte: 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 
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3 . Pode apresentar bradicardia ap6s reversao, principalmente em pacientes com disfun^ao 
do n6 sinusal e/ou atrioventricular. 

4 . Alta taxa de recidiva se nao for utilizado farmaco antiarritmico de manuten^ao ap6s o 
procedimento. 

■ Algumas considera<;6es relevantes no departamento de emergOncia: 

1. Paciente com FA associada a instabilidade clinica deve ser submetido a cardioversao 
eletrica imediata (Algoritmo 2). 

2 . FA pre-excitada com instabilidade instavel deve ser submetido a cardioversao eldrica 
imediata. 

3 . No paciente estavel, a dura^ao da FA e crucial para determinate do momento da car¬ 
dioversao e profilaxia antitrombotica periprocedimento. 

4 . Antecedente de altera<;ao estrutural cardiaca, o unico farmaco disponivel no Brasil para 
cardioversao farmacologica e a amiodarona. 


TABELA 9 Cardioversao farmacologica da FA no departamento de emergencia 


Drogas* 

Caracteristicas e informaqoes relevantes 

Amiodarona 

■ Onico antiarritmico disponivel no Brasil que pode ser usado na insufici£ncia 

(lla/A) 

cardfaca 

■ Dose de ataque: 150 mg IV em 10 minutos 

■ Dose de manutengao: 1 mg/min nas primeiras 6 horas, seguido de 0,5 mg/ 
min nas pr6ximas 18 horas 

■ Eventos adversos: flebite, hipotensao, bradicardia, aumento do QT, torsades 
de pointes (raro), aumento do INR 

Propafenona (I/A) 

■ Contraindicado em pacientes com doenga arterial coronariana 
e doenga estrutural cardiaca 

■ Dose unica: 450 mg VO (massa > 70 kg) 

■ 600 mg VO (massa > 70 kg) 

■ Diltiazem, verapamil ou f}-bloqueador devem ser prescritos £ 30 minutos 
antes 

• Eventos adversos: flutter atrial com condugSo AV 1:1, arritmias ventriculares, 
hipotensao 

Flecainida (I/A) 

■ Contraindicada em pacientes com doenga arterial coronariana 

(nao disponivel 

e doenga estrutural cardiaca 

no Brasil) 

• Dose: 200-300 mg VO (dose unica) 

■ Eventos adversos: flutter atrial com condugSo AV 1:1, arritmias ventriculares, 
hipotensao 

Ibutilida (I/A) 

■ Deve ser evitada no paciente com fragao de ejegao < 30%, hipocalemia ou 

(nao disponivel 

QT prolongado 

no Brasil) 

■ Dose: 1 mg em 10 min IV; repetir 1 mg apenas uma vez se necess^rio (peso 
< 60 kg usar 0,01 mg/kg) 

■ Eventos adversos: prolongamento do intervalo QT, torsades de pointes e 
hipotensao 

Vernakalant 

■ Contraindicagfes: hipotensao (PAS < 100 mmHg), SC A recente 

(nao disponivel 

(< 30 dias), 1C CF NYHA lll-IV, QTc > 440 ms 

no Brasil) 

■ Dose: 3 mg/kg (em 10 minutos). Se persistir ap6s 15 min, repetir mais 2 mg/kg 

■ Eventos adversos: hipotensao, arritmias ventriculares nSo sustentadas 


*Classe de recomendasao/nivel de evidencia. 








ALGORITMO 2 ALGORITMO PARATRATAMENTO DE PACIENTES COM FA NA EMERG^NCIA’ 
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TABELA 10 Escore CHA 2 DS 2 -VASc 


Varidveis 

Pontuagao 

■ Insuficifincia cardfaca 

1 

■ Hipertensao arterial sist&mica 

1 

■ Idade: z 75 anos 

2 

65-74 anos 

1 

■ Acidente vascular cerebral ou ataque isqu£mico transitbrio ou embolia 
prbvia 

2 

■ Diabetes mellitus 

1 

■ Doenga vascular (1AM prbvio, doenga arterial periferica ou placa abrtica) 

1 

■ Sexo feminino 

1 


5. Ha pouca evidencia para o uso dc novos anticoagulantes no paciente com FA de etiolo- 
gia valvar {prbtese valvar medinica, biolbgica e estenose mitral moderada/grave). Logo, 
essas drogas nao devem ser utilizadas para profilaxia antitrombdtica pericardioversao 
nesse subgrupo de pacientes. 

Ucnica de CVE na sala de emergencia 

Os detalhes t£cnicos, passo a passo e a parte operacional da CVE sao descritos no capltulo 

anterior deste livro. 

■ Na FA, os aparelhos bifasicos sao mais efetivos que os monofasicos. 

■ Conforme detalhado no capitulo anterior, lembrar de ligar a fungao sincronizagao antes de 
cada choque. 

■ Dose de energia e a sequencia dos choques: 

a Aparelho bifasico: de 120 J 200 J —» 200 J. 
a Aparelho monofasico: 200 J -> 300 J —> 360 J. 


■ ANTICOAGULA^AO _ 

FA com duragao maior que 48 h ou de tempo indeterminado 

1. Conforme foi ressaltado, o risco de cardioembolia 6 maior neste grupo de pacientes. No pa¬ 
ciente estdvel, que nao foi anticoagulado ou com razao internacional normatizada (RNI) fora 
da faixa terap£utica ou em uso inadequado de um dos novos anticoagulantes, a cardioversao 
deve ser realizada somente ap6s a exclusao de trombo atrial (ETE). 

2. No paciente com instabilidade clinica e necessidade de cardioversao imediata, a anticoagula- 
(jao deve ser iniciada prontamente. 

3. Em ambos os casos, a anticoagulatpao deve ser mantida por no minimo 4 semanas, indepen- 
dentemente do risco de cardioembolia. 

4. Ap6s tal periodo, a decisao de manter a anticoagula<;ao deve ser feita com base no risco indi¬ 
vidual, conforme o escore CHA ; DS 2 -VASc (Tabela 10). 

5. Paciente com escore > 2 deve ser anticoagulado, exceto se houver alguma contraindica^ao 
(Tabelas 11 e 12). 










TABELA 11 Anticoagulant) no DE: classe de recomendagSo e nivel de evid^ncia* 


Recomendagoes 

Classe 

Evidencia 

FA ou flutter > 48 h, ou duragao desconhecida, anticoagular com 
varfarina 3 semanas antes e 4 semanas ap6s a cardioversao 

1 

B 

FA ou flutter > 48 h, ou duragSo desconhecida, que necessite de 
imediata cardioversao, iniciar a anticoagulagao assim que possfvel e 
manter por 4 semanas 

1 

C 

FA ou flutter < 48 h e alto risco de AVC, heparina comum, heparina 
de baixo peso molecular ou urn novo anticoagulante deve ser feito 
imediatamente antes ou logo ap6s a cardioversao e manter por tempo 
indeterminado 

1 

C 

Apds a cardioversao, a anticoagulagao crdnica (de longo prazo) deve ser 
baseada nos fatores de risco para embolizagao (CHA 2 DS 2 -VASc) 

1 

C 

Se FA ou flutter > 48 h ou de duragao desconhecida, sem 
anticoagulagao por 3 semanas, a razoavel realizar ECO TE antes da 
cardioversao e manter a anticoagulagao por 4 semanas 

lla 

B 

Se FA ou flutter > 48 h ou de duragao desconhecida, anticoagulagao 

3 semanas antes e 4 semanas ap6s a cardioversao com dabigatrana, 
rivaroxabana ou apixabana a razoavel 

lla 

C 


Fonte: 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 



u Idade a 80 anos 
u Cr s 1,5 mg/dL 
« Peso s 60 kg 

■ CICr < 30 ml/min - contraindicada 

Edoxabana ■ CICr > 50 mL/min - 60 mg; 1 x/dia 

■ CICr 30- 50 mL/min - 30 mg; 1 x/dia 

■ CICr 15-30 mL/min - 15 mg; 1 x/dia 

■ CICr < 15 mL/min - contraindicada 

Fonte: 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of patients with atrial fibrillation. 
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Embora o risco de cardioembolia seja baixo neste subgrupo de pacientes, recenteraente tem- 
-se recomendado anticoagulant) antes da cardioversao se houver alto risco de cardioembolia 
(CHAjDSj-VAS c, estenose mitral, prdtese valvar, cardioembolia previa). 

A decisao de manter a anticoagula^ao ap6s cardioversao deve ser baseada no tipo de FA e 
risco de cardioembolia. 


INDICATES DE INTERNA^AO 


1. Reversao de FA pre-excitada associada a instabilidade clinica devido a rapida resposta ventri¬ 
cular, em que ablatio imediata esta sendo considerada. 

2. Bradicardia significativa ap6s a cardioversao. 

3. Tratamento de insuficiencia cardiaca. 

4. Diagndstico e tratamento de possfveis causas associadas com inicio ou descompensa^ao 
da FA (p. ex., in feezes, hipertireoidismo, sindromes coronarianas agudas, exacerba<;ao de 
DPOC, embolia pulmonar etc.). 
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Si'ndromes Coronarianas 
Agudas sem Eleva^ao do 51 

Segmento ST 


HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A SCA refere-se a uma diversidade de sintomas clinicos que sao compativeis com is- 
quemia aguda do miocardio, englobando, por isso, angina instavel e infarto agudo do 
miocardio (IAM). 

■ A causa mais frequente e a redu^ao da perfusao miocdrdica, resultante de um estreita- 
mento de coronarias, quase sempre por um trombo nao oclusivo que se desenvolveu em 
uma placa aterosclerotica rota. 

■ Microemboliza^oes de agregados plaquetarios e dos componentes da placa rota sao os res- 
ponsdveis pela libera^ao de marcadores de necrose miocdrdica na maioria dos pacientes. 

■ Homens acima de 55 anos e mulheres acima de 65 anos apresentam maior prevalSncia de 
doen<;a arterial coronariana (DAC). 

■ Fortes preditores de SCA: (1) dor ou desconforto precordial como o principal achado; (2) 
historia previa de obstnn;ao coronariana; (3) sexo masculino; e (4) idade avan<;ada. 

■ Caracteristicas relevantes sugestivas de SCA: 

1. Dor ou desconforto, caracterizada como “profunda”, localizada na regiao subesternal 
e/ou precordial ou MMSS esquerdo, desencadeada por estresse ou exerdcio fisico e 
aliviada com repouso. 

2. No contexto clinico, desconforto ou dor epigastrica, na mandibula, no pesco<;o ou 
ambos os membros devem ser valorizados. 

■ Idosos, diabdticos, mulheres, pacientes em didlise ou com doen^as ncurolbgicas/psiquiatricas: 

1. Podem apresentar isquemia miocardica com sintomas atipicos ou equivalentes isque- 
micos. 

2. Nesse grupo, valorizar desconforto epigastrico, nausea, vomitos, diaforese, infcio su- 
bito ou piora da dispneia, confusao aguda ou hipotensao. 

■ No contexto de uma SCA, frequentemente o exame fisico 6 inexpressivo. Todavia, terd gran¬ 
de utilidade no diagnostico de complicates ou na avalia^ao de diagnostics diferenciais. 

■ Paciente que chega ao departamento de emerg^ncia (DE) com quadro clinico compativel 
com isquemia miocdrdica: sala de emergencia e ECG em no maximo 10 minutos. 

■ Se o ECG inicial 6 inespecilico ou mesmo normal, mas o paciente tern um quadro clinico 
compativel com SCA, deve-se repetir o ECG (p. ex., ap6s 15-30 minutos e ap6s 30-60 mi¬ 
nutos), especialmente se os sintomas sao recorrentes. 
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■ Troponina de alta sensibilidade £ o biomarcador de escolha, e deve ser solicitado 4 che- 
gada do paciente no DE. Se nao excluir IAM, uma nova coleta deve ser feita apos 1 hora. 

■ Nao ha beneficio ou indicate para solicitar CKMB ou mioglobina no DE. 

■ Deve-se integrar dados da histdria, exame fisico, ECG e troponina para dassificar os pa- 
dentes em quatro grupos: (1) o diagndstico nao £ de SCA e ha um diagndstico alternativo; 
(2) o diagnostico £ de angina crdnica estdvel; (3) os achados clinicos, ECG e troponina a 
chegada e apds 1 hora nao descartam e nem confirmam uma SCA: buscar diagnostics 
diferenciais de altera^ao de troponina e nova coleta do marcador em 3 horas; (4) o diag- 
ndstico de SCA sem supra esta confirmado. 

■ £ importante lembrar que troponina elevada isoladamente nao faz o diagndstico de infar- 
to. £ necessirio que exista um quadro dfnico compativel e/ou equivalente isquemico e/ou 
altera<;6es de ECG sugestivas. 

■ Pacientes com SCA sem supra devem ser estratificados (risco de morte ou de complica¬ 
tes) pelo modelo GRACE, que e o melhor e mais robusto. Escore TIMI e aceitavel. 

■ Pacientes de maior risco de evolu^ao desfavor&vel incluem aqueles com instabilidade 
hemodinamica, instabilidade eldtrica, congestao pulmonar, dor isquemica reentrante, 
dentre outros. A melhor estratdgia para esse grupo de alto risco £ indicar angiografia 
coronariana percutanea (CATE). 

■ Aspirina, antagonista do ADP e anticoagulante sao a base do tratamento da SCA sem 
supra. 

■ Ticagrelor £ o antagonista do ADP de escolha tanto na estratdgia invasiva quanto na con- 
servadora. Clopidogrel £ uma opto. Prasugrel nao deve ser indicado no departamento 
de emerg^ncia, apenas durante ou ap6s uma angioplastia com stent. 

■ Recomendaqoes dasse I: 

1. Repouso no leito com monitorizato continua. 

2. Oxigenio suplementar se saturate < 90%, desconforto respiratorio ou congestao. 

3 . Nitroglicerina em BIC nas primeiras 48 h se isquemia persistente, hipertensao ou 
insuficiSncia cardiaca com congestao. 

4. p-bloqueador oral nas primeiras 24 horas se nao houver contraindicate ou se o 
paciente nao tiver achados de maior risco de evoluir para choque cardiog£nico. 

5. Diltiazem ou verapamil em pacientes que tenham alergia aos P-bloqueadores ou na- 
queles com historia de asma, se nao houver contraindicate. 

6. Na ausencia de contraindicates. o inibidor da ECA (IECA) deve ser prescrito nas pri¬ 
meiras 24 horas para os pacientes com FE < 40%, hipertensao, diabetes ou doen^a renal 
cronica est&veL 

7. Antagonista da angiotensina II quando o IECA for recomendado, mas o paciente for 
intolerante (tosse, alergia) e nao houver contraindicates. 

8. Na ausencia de contraindicates, prescrever estatinas de alta potencia. 


INTRODUCED E DEFINI^OES 


Sindrome coronariana aguda (SCA) se manifesta com achados clinicos variaveis e que sao 
ocasionados por isquemia aguda do miotrdio aguda, o que inclui a angina instavel (AI) e o infar- 
to agudo do miocardio (IAM). 

Nos Estados Unidos, do total de mais de 650.000 hospitalizates/ano por SCA, cerca de 62 a 
71% sao SCA SEM elevato de segmento ST e 29 a 38% COM elevato de ST. Nos ultimos 15 anos 
houve uma redu^ao de mais de 60% na incidencia da SCA com elevato de ST, embora a mortali- 
dade em 30 dias tenha permanecido inalterada. Por sua vez, um fenomeno inverso foi observado 
na SCA sem elevato de ST, ou seja, houve reduto de quase 20% na mortalidade em 30 dias (de 
10% para 7,6%), mas o numero de casos permaneceu inalterado. 
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Os dados nadonais sao mais escassos e os aspectos mais relevantes sao descritos nas Figures 1 e 2. 
A SCA 6 dividida inidalmente em dois grandes grupos: 

■ SCA SEM eleva<;ao do segmento ST (tema do atual capitulo): 

1. Angina instdvel: dor ou desconforto tordcico (ou equivalente isqu£mico) e/ou alterarjoes 
eletrocardiogrdficas compativeis: 
o Ausencia de curva de troponina. 
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FIGURA 1 Mortalidade no Brasil por doenrjas isquemicas do cora^ao. Fonte: Datasus 
(www2.datasus.gov.br); acessado em 15/01/2016. * 2012 e o ultimo ano disponivel. 



NOmero total de 

internals por ano 119.280 175.464 208.176 221.898 242.858 


FIGURA 2 Taxa de interna^o hospitalar (SUS) por doen<;as isqu£micas do cora^o de 
1998 a 2012. Fonte: Datasus (www2.datasus.gov.br); acessado em 15/01/2016; para esses 
indicadores, os dados sSo disponibilizados ate o ano de 2012. 




































2. IAM sem elevagao do segmento ST: dor ou desconforto tordcico (ou equivalente isqu£mico) 
e/ou alteragoes eletrocardiograficas compativeis; 

u Nesse caso, ha elevagao e curva de troponina compativel com necrose do miocito. 

■ SCA COM elevagao do segmento ST (detalhado no proximo capltulo). 

Com a incorporagao na prdtica clinica de mdtodos mais sensiveis de detecgao de troponinas 
sdricas (ultrassensiveis ou de alta sensibilidade), tornou-se posslvel a detecgao de minimas quan- 
tidades do biomarcador no sangue. A consequ£ncia disso 6 que o diagndstico na emerg£ncia de 
angina instavel, definida por troponina negativa, tern se tornado cada vez mais raro. 


■ DEFINICOES E TIPOS DE IAM _ 

Para a correta definigao do IAM, e necessario que exista um contexto clinico e/ou eletrocar- 
diografico compativel, associado k evidencia de lesao aguda do miocdrdio (Figura 3 e Tabela 1). 



TABELA 1 Definigao do infarto agudo do miocdrdio 

■ Evid&ncia de necrose do mioc^rdio em um contexto clfnico compativel com o quadro 

■ IAM 6 confirmado se qualquer um dos critdrios abaixo for preenchido: 

a) Elevagao e queda da troponina sdrica, acima do percentil 99 do exame, com um dos 
seguintes achados: 

1. Sintomas compativeis com isquemia miocardica 

2. Novo bloqueio de ramo esquerdo 

3. Nova alteragao significativa de ST 

4. Evolugao para onda Q no ECG 

5. Exame de imagem com evidencia de perda de midcitos ou nova anormalidade 
regional de parede ventricular 

6. Trombo em coronaria por angiografia ou autdpsia 

b) Parada cardiorrespiratdria com sintomas isqu&micos e alteragdes de ECG sugestivas de isquemia 
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A Tabela 2 descreve os tipos de IAM. Para o emergencista, especialmente com o uso das novas 
troponinas (de alta sensibilidade), 6 importante compreender a diferenga entre o IAM do tipo 1, que 
6 o quadro clAssico da SCA, ocasionado pela ruptura espontanea de uma placa aterotrombotica, 
do IAM tipo 2, ocasionado por vArios mecanismos diferentes, por exemplo, desequilibrio na oferta 
e consumo de oxigenio (anemia, arritmia, choque, hipertensao etc.). Isso A importante porque a 
maioria dos estudos publicados se aplicam ao IAM tipo 1, que A a enfase do atual capitulo. 
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TABELA 2 Classificagao dos tipos de infarto agudo do miocArdio 


Tipos de IAM Definigdes 


Tipo 1 - EspontAneo ■ IAM espontAneo (primArio) 

» Isquemia devido a erosAo, fissura ou ruptura de placa aterosclerdtica 

Tipo 2 - Desequilibrio • IAM secundArio associado a maior demanda de 0 2 e/ou redugAo 
oferta/demanda da sua oferta 

■ Exemplos: anemia, arritmia, hipertensAo ou hipotensAo, entre outros 

Tipo 3 - Obito na ausAncia • Sintomas sugestivos de isquemia e/ou ECG sugestivo de IAM 

de marcadores de necrose (elevagao de segmento ST, novo bloqueio de ramo esquerdo) ou 

trombo recente em coronAria na angiografia ou na autOpsia 
• Obito ocorreu antes da coleta de troponina ou nao houve tempo 
hAbil para sua elevagAo 

Tipo 4a - ICP ■ IAM associado A intervengAo coronariana percutAnea (ICP) 


Tipo 4b - Trombose de stent ■ IAM associado A trombose de stent 

Tipo 5 - Cirurgia • IAM associado A cirurgia de revascularizagAo do miocArdio 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A causa mais frequente da SCA e a redugao da perfusao miocArdica, resultante de um estreita- 
mento de coronArias, na maioria das vezes desencadeado pela ruptura de uma placa aterosclerotica 
com a formagao de um trombo nao oclusivo. Microembolizagoes de agregados plaquetarios e dos 
componentes da placa rota sao os responsAveis pela liberagao de marcadores de necrose miocardica. 
Eventualmente, um trombo oclusivo pode ser a causa da SCA sem elevagao de ST, se houver uma 
adequada circulagao colateral suprindo a Area isquSmica. 

A ruptura de placa aterosclerbtica se deve A inflamagao ocasionada por fatores nao infec- 
ciosos (p. ex., lipidios oxidados) e, possivelmente, por estimulos infecciosos. O efeito final 6 uma 
expansao e desestabilizagao da placa, levando A ruptura ou erosao e trombog^nese. Macrbfagos 
ativados e linfbcitos T localizados nas bordas das placas resultam na maior expressao de metalo- 
proteinases, o que leva a um adelgagamento da placa, facilitando a ruptura e trombose. 

Os fatores de risco tradicionais para doenga arterial coronariana (DAC) sao de grande im- 
portancia epidemiolbgica, embora tenham menor utilidade do ponto de vista individual no depar- 
tamento de emergencia (Tabela 3). A presenga desses fatores aumenta a probabilidade de doenga 
coronariana, todavia, a aus£ncia deles nao descarta uma SCA. De fato, pacientes podem sofrer um 
IAM sem nenhum dos achados descritos na tabela. 

De forma bem menos frequente, vArias outras condigoes ou patologias podem contribuir ou 
justificar uma SCA (Tabela 4). A fisiopatologia dessas condigoes A variAvel, inclusive, 6 possivel ter 
mais de um desses mecanismos em um determinado paciente, que incluem: 

1. Obstrugao coronariana dinamica, que pode ser iniciada por um espasmo focal intenso de 
um vaso epicArdico (angina de Prinzmetal). O espasmo e ocasionado pela hipercontratilida- 
de da musculatura lisa vascular e/ou disfungao endotelial. Obstrugao coronariana dinamica 








TABELA 3 Fatores de risco tradicionais para doenga aterosderdtica 

■ Tabagismo 

» Hipertensdo arterial sistdmica 

■ Diabete melito 

• HDL < 40 mg/dL 

■ LDL aumentado 

■ Histdria familiar positiva para doenga cardlaca prematura 

a Doenga cardiaca em parentes homens (de 1° grau) < 55 anos. 
o Doenga cardlaca em parentes mulheres (de 1° grau) < 65 anos. 

• Idade: homens s* 45 anos e mulheres > 55 anos 

■ Fatores relacionados ao estilo de vida: 

<* Obesidade (IMC > 30 kg/m 2 ) 

o Sedentarismo 


TABELA 4 Causas de 1AM nao relacionadas primariamente d aterosclerose de corondrias 


Grupos/mecanismos 

Etiologias 

1. Desequillbrio entre 

■ 

Hipotensao prolongada de qualquer etiologia 

oferta e consumo 

■ 

Estenose adrtica ou insuficidncia adrtica 

de 0 2 

■ 

Cardiomiopatia de Takotsubo 


■ 

Tireotoxicose 


■ 

Intoxicagao por mondxido de carbono 

2. Intoxicagao adrendrgica 

■ 

Especialmente cocaina 

3. Doenga coronariana 

■ 

Espasmo de corondrias (Prinzmetal) 

ndo aterosderdtica 

■ 

Dissecgao de aorta (acometimento de corondria direita) ou disseegao 
da artdria corondria 


■ 

Hiperplasia da Intima associada com contraceptivos esteroides ou 
perlodo pds-parto 


■ 

Arterite: slfilis, lupus, doenga reumatoide, poliarterite nodosa, 
doenga de Takayasu, slndrome de Kawasaki 


■ 

Radioterapia: trauma de corondrias ou fibrose com estreitamento 
progressive 

4. Embolizagdo para 

■ 

Endocardite (infecciosa ou trombdtica nao bacteriana), embolo de 

coronaria 


prdtese valvar, embolia paradoxal 


■ 

Trombo intracavitdrio (dtrio ou ventrlculo) ou de cateter 
intracardlaco 


■ 

Mixoma cardlaco 

5. Trombose in situ (local) 

■ 

Hipercoagulabilidade, policitemia vera, trombocitose 


■ 

Coagulagdo intravascular disseminada, purpura trombocitop£nica 
trombdtica 


tambem pode ser causada por uma disfungao microvascular difusa (constrigao anormal de 
pequenos vasos intramurais e/ou disfungao endotelial). 

2. Obstrugao coronariana mecanica progressiva: doenga aterosderdtica com estreitamento pro¬ 
gressive de coronaria, sem espasmo ou trombo, ou na reestenose apds angioplastia com stent. 
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3. Dissec?ao de art^ria corondria: por exemplo, na SCA que ocorre na mulher no periparto. 

4. SCA resultante de uma causa secundaria extrinseca k circula^ao coronariana. O paciente 
frequentemente apresenta alguma estenose coronariana de base, embora isso nao seja obriga- 
t6rio. Condi^oes que precipitam a isquemia miocdrdica nessas circunstincias sao: 

a Redu^ao no fluxo sanguineo coronariano: hipotensao ou choque de qualquer etiologia. 
u Aumento do consumo de oxigenio pelo miocardio: febre, taquicardia, tirotoxicose. 
a Reduqio da oferta de oxigenio: anemia, hipoxemia. 

5. Cocaina, anfetamina e derivados: causam SCA por indu<;ao de vasoconstri^ao coronariana, 
hipertensao, efeitos cronotropicos positivos, trombose e efeito toxico direto no miocardio. 
Tambem podem desencadear uma dissec^ao. 


ACHADOS CLlNICOS 


SCA representa cerca de 15 a 25% dos casos de dor toracica no departamento de emergencia e 
todo o servujo deve estar preparado para priorizar e atcnder rapidamente casos potencialmcnte mais 
graves (Tabela 5). 

A propedeutica atenta e detalhada e a principal ferramenta para o diagndstico da SCA. De ma- 
neira geral, os pacientes costumam se apresentar das seguintes formas: 

1. Com sintomas isquemicos iniciados em repouso, usualmente com dura<;5o de mais de 10 a 
20 minutos. 

2. Com novo inicio de angina muito sintomatica nos ultimos 2 meses. Geralmente, classe III ou 
IV da classifica^o canadense de angina (Tabela 6). 

3. Com angina dita “em crescendo”, que tern piorado na intensidade da dor, na dura^ao (angina 
de maior dura<;ao) e/ou na frequencia. 

SCA £ mais frequente em idosos, homens, tabagistas e aqueles com IMC elevado (Tabela 7). 
Historia de diabetes, doen^a vascular extracardiaca, ou de infarto previo, tanto sao de grande im- 
portancia por aumentarem a probabilidade de isquemia, quanto sao fatores que se associam com 
pior prognostico. 


TABELA 5 Avalia^ao imediata e prioritciria no departamento de emergSncia 

■ Dor ou desconforto tor^cico em aperto, peso ou pressao 

■ Dor que se irradia para pesco<;o, mandfbula, ombro, dorso ou braqos 

■ Desconforto tor^cico associado a indigestao, azia, nausea, vOmitos 

■ Dispneia persistente, com ou sem desconforto torScico 

■ Especialmente em pacientes de risco, inicio agudo de fraqueza intensa, tontura, sensagSo de 
desmaio ou perda da consciSncia 


TABELA 6 Classifica^o funcional da angina (Canadian Society) 


Classe 

Caracterlstica 

■ 1 

■ Atividades habituais nao desencadeiam angina 

■ II 

■ Leve limita^ao das atividades habituais - angina aos moderados esforgos 

■ III 

■ Marcada limitaqao das atividades - pequenos esforgos desencadeiam angina 

• IV 

■ Angina em repouso 








TABELA 7 Caracterfsticas clinicas e epidemiologicas das SCAs 


Varidveis Comentdrios 


1. Sexo ■ SCA d mais frequente no sexo masculino (taxa de 3:2) 

■ Comparadas com homens, mulheres mais frequentemente nao tdm 
doenga coronariana obstrutiva e apresentam maior chance de apresentar 
uma SCA com man if estates atfpicas 

■ Todavia, no geral, mulheres mais frequentemente tdm SCA com os 
achados tfpicos 

2. Idade ■ Homens > 55 anos e mulheres > 65 anos apresentam maior prevaldncia 

de doenga coronariana 

■ SCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de 
drogas (cocaina e derivados) 

3. Tabagismo » Associado com menor risco de 6bito precoce numa SCA 

■ Esse paradoxo representa uma tenddncia dos fumantes a terem 
doenga menos extensa, placas menos complexas e idade mais jovem a 
apresentagdo 


■ Todavia, comparados com ndo fumantes, a mortalidade de longo prazo d 
muito maior 

4. Obesidade ■ Obesos tdm menor mortalidade de curto prazo ("paradoxo da 

obesidade") por vdrios fatores, que incluem: idade mais jovem na 
apresentagdo, realizam angiografia mais precocemente e sao tratados 
mais agressivamente quando comparados com os nao obesos 

■ Semelhante ao tabagismo, em longo prazo, a mortalidade 6 
significativamente maior 


5. Uso atual de ■ Maior risco de complicagdes comparados com os que nao usam, 
aspirina principalmente porque o uso de aspirina indica que o paciente ja tinha 

doenga vascular cardiaca ou extracardiaca 


6. Aumentam a 
probabilidade 
de SCA 


■ Histdria de 1AM prdvio ou de revascularizagao coronariana 

■ Diabetes 

■ Doenga vascular arterial extracardiaca (cardtida, aorta ou vasos perifdricos) 

■ Doenga renal crdnica 


■ CARACTER1STICAS DO DESCONFORTO, LOCALIZACAO E IRRADIA^ AO_ 

Isquemia miocdrdica costuma se apresentar com dor tordcica em aperto, com duragao > 10 a 
20 minutos, tipicamente iniciada em repouso, apds estresse psicologico ou aos minimos esforgos. 
Eventualmente, anemia grave, febre, infecgao, hipertireoidismo ou outra condigao clfnica podem 
desencadear o quadro clinico. 

Frequentemente, a dor ou desconforto tem inicio na regiao retroesternal e pode se irradiar 
para a regiao proximal/ulnar do brago esquerdo, para ambos os bragos, ombros, para o pescogo 
ou a mandibula (Figura 4). Alem disso, dor nessas regioes pode ocorrer mesmo sem desconforto 
precordial e deve ser valorizada (Tabela 8). Adicionalmente, alguns pontos merecem ser discutidos: 

1. Dor tordcica de caracteristica pleuritica ou aguda e local izada nao costuma ocorrer na SCA. 
Todavia, isoladamente, nao descarta totalmente uma SCA. De fato, atd mesmo dor reprodu- 
zida a palpagao ocorreu em 7% dos pacientes com SCA em urn estudo. 

2. Alivio da dor tordcica com o nitrato sublingual nao confirma que seja uma SCA. Um estudo encon- 
trou que o nitrato aliviou a dor em 35% dos pacientes com SCA e em 41 % dos pacientes sem SCA. 


877 


Capltulo 51 ■ Sindromes coronarianas agudas sem elevagao do ST 











PARTE IV ■ Emerg§ncias envolvendo sistemas espedficos 


3. O alivio da dor com mistura de medicamentos para dispepsia ou sintomas gastrintestinais 
nao deve ser usado para descartar uma SCA. 

4. Achados NAO sugestivos de isquemia miocardica: dor mesogastrica ou hipogastrica, dor que 
se irradia para MMII ou dor de curta duragao (segundos). 
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FIGURA 4 Localizagio e irradiagiSo do desconforto tor^cico. A: Retroesternal com irra- 
diagao para a regiao ulnar do brago esquerdo; B: Irradiagao para os bravos (ou ombros 
ou mesmo brago direito); C: Irradiagao para a mandibula ou o pescogo; D: Desconforto 
epig^strico, andar superior do abdome, indigestao, azia, nausea, vdmitos. 



TABELA 8 Dor ou desconforto tor£cico e diagnbstico de SCA* 


Aumentam a probabilidade de SCA 

Diminuem a probabilidade de SCA 

Descritor da dor 

LR* + (1C 95%) 

Descritor da dor 

LR* + (1C 95%) 

Irradiagao para brago ou 
ombro esquerdo 

4,7(1,9-12,0) 

Do tipo pleurltica 

0,2 (0,1-0,3) 

Irradiagao para ambos os 
bragos ou ombros 

4,1 (2,5-6,5) 

Piora com movimento do 
corpo 

0,3 (0,2-0,5) 

Associada com esforgo ffsico 

2,4(1,5-3,8) 

Em agulhada ou cortante 

0,3 (0,2-0,5) 

Associada a diaforese 

2,0(1,9-2,2) 

Reproduzida a palpagao 

0,3 (0,2-0,4) 

Associada a nausea ou 
vOmitos 

1.9 (1,7-2,3) 

Localizagao inframam^ria 

0,8 (0,7-0,9) 

Similar ou pior que a angina 
ou 1AM pr£vio 

1,8 (1,6-2,0) 

N3o associada com esforgo 
ffsico 

0,8 (0,6-0,9) 

Descrita como pressao 

1,3 (1,2-1,5) 




* Adaptada de: Sabatine MS et al. Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular 
medicine. 10. ed. Philadelphia: Elsevier; 2015. p. 1060. 

* LR: likelihood ratio ou razao de verossimilhanga positiva. 











Diaforese, dispneia ou stncope podem ser a apresentagao da SCA na emerg£ncia. De fato, 
novo inicio de dispneia inexplicavel b o mais coraum equivalente isquemico (Tabela 9). Adicio- 
nalmente, o paciente pode se apresentar com fadiga, mai-estar, nausea, vomitos e sudorese fria. 
Eventualmente, dor ou desconforto epigdstrico, indigestao, mal-estar e diaforese podem ser ma- 
nifestagoes da SCA. Essas caracteristicas menos usuais ou os prbprios equivalentes isqubmicos 
(dispneia, diaforese, confusao no idoso etc.) sao mais frequentes nos pacientes acima de 75 anos 
de idade, diabeticos, com doenga renal crbnica ou demencia. Apesar de mulheres mais frequente- 
mente apresentarem os achados tipicos, comparadas com homens, essas manifestagoes nao cldssi- 
cas sao mais frequentes no sexo feminino. 


TABELA 9 SCAs com manifestagoes atipicas ou equivalentes isquemicos 

• Diaforese, dispneia ou slncope podem ser a apresentagao da SCA na emergbncia (dispneia 
recente inexplicavel b o mais comum equivalente isqubmico) 

■ 0 paciente pode se apresentar com fadiga, mal-estar, nausea, vbmitos e sudorese fria 

■ Dor ou desconforto epigdstrico, indigestao, mal-estar e diaforese podem ser manifestagbes da 

SCA _ 

■ Ocorrem mais frequentemente em alguns grupos de pacientes 
“ Idade >75 anos 

a Diabbticos 

,J Dialiticos ou com doenga renal crbnica avangada 
a Histbria de demdncia, doengas neurol6gicas ou psiquiatricas 
a Mulheres 
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■ OUTROS DADOS RELEVANTES 


Outros dados da historia relevantes, que inclusive devem constar no prontuario do paciente, 
sao os seguintes: 

1. Todas as medicagoes em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos para disfungao 
er&il pelo risco de grave hipotensao se nitrato for prescrito. 

2. Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves. 

3. Histbria de asma ou broncoespasmo, o que contraindica o P-bloqucador. 

4. Cirurgia recente, histbria de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doenga estrutural no 
sistema nervoso central ou cincer ativo, entre outros (aumentam o risco de sangramento). 

■ EXAME FI'SICO 


No contexto de uma SCA, frequentemente o exame fisico & inexpressivo. Todavia, terd grande 

utilidade em tres situagoes: 

1. Detectar se existe algum fator precipitante para isquemia miocardica, por exemplo, hiperten- 
sao descontrolada, disfungao tireoidiana, DPOC exacerbada, pneumonia (e outras infeegoes) 
ou algum sangramento recente (anemia grave). 

2. No diagnostico de complicagoes da isquemia miocardica, como congestao pulmonar, turgen- 
cia jugular, novo sopro de regurgitagao mitral, B3, bradicardia, taquicardia ou ma perfusao 
periferica. 

3. Na avaliagao de diagnosticos diferenciais, como sindromes aorticas agudas, pericardite, tam- 
ponamento pericardico, pneumotorax, zbster toracico e derrame pleural, entre outros. 
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Apesar de muitas vezes normal, £ fundamental realizar um exame fisico sistematizado, inclu¬ 
sive anotando no prontuario, nao s6 para conseguir encontrar possiveis causas do quadro clinico 
que nao a SCA, mas tambem para servir de base, uma vez que a evolu^ao de um paciente com SCA 
nio 6 previsivel (Tabela 10). 


TABELA 10 Exame fisico minimo na SCA 



Com os dados da historia e do exame fisico, nesse primeiro momento, deve-se avaliar qual 
£ a probabilidade dos achados clinicos representarem uma DAC e isquemia miocardica (SCA), se 
baixa, intermediaria ou alta (Tabela 11). 

Essa avalia^ao sera refinada posteriormente com o eletrocardiograma (ECG) e a troponina 
de alta sensibilidade. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Um paciente que chega ao departamento de emergencia com quadro clinico compativel com 
isquemia miocardica deve imediatamente ser levado para a sala de emergencia e ser submetido a 
um eletrocardiograma. £ importante lembrar que o ECG deve ser feito em ate dez minutos. 

■ ELETROCARDIOGRAMA 


O ECG e essencial na via de decisao imediata do paciente com SCA. A analise inicial deve 
buscar classificar o paciente em um dos dois grupos: 

1. O ECG mostra uma eleva^ao do segmento ST > 1 mm em duas ou mais deriva^oes con- 
ttguas: o diagnostico provavel e IAM com eleva^ao do segmento ST (sera discutido no 
prdximo capitulo). 












TABELA 11 Probabilidade dos achados representarem DAC e isquemia miocbrdica (SCA) 


Achado 

Alta probabilidade 

Probabilidade 

intermediary 

Baixa probabilidade 


Qualquer um dos seguintes 

Nenhum achado de alta 
probabilidade 

Qualquer um dos 
seguintes 

Nenhum achado de 
alta ou intermediaria 
probabilidade 

Qualquer um dos 
seguintes 

Histbria 

■ Dor ou desconforto torbcico 

■ Dor ou desconforto 

■ Apresentagao cllnica 


ou no brago esquerdo 

toracico ou dor no 

com sintomas 


reproduzindo angina 

brago esquerdo como 

na aus£ncia das 


documentada anteriormente 

principal sintoma 

caracterlsticas de 


■ Previa histbria de doenga 

■ Idade > 70 anos 

alta ou intermediaria 


coronbria (p.ex., CATE), 

■ Sexo masculino 

probabilidade 


induindo IAM 

■ Diabete melito 

■ Uso recente de cocalna 

Exame 

■ Insufici^ncia mitral transitbria 

■ Doenga vascular 

■ Dor ou desconforto 

clinico 

■ HipotensSo 

■ Diaforese 

■ Edema pulmonar ou crepitagbes 

extracard iaca 

toracico reproduzido 
pela palpagao 

ECG 

■ Novo ou presumivelmente 

■ Alteragbes de ECG 

■ Normal 


novo desvio transitbrio de 

fixas (nao sao 

■ Achatamento ou in¬ 


segmento ST a 1 mm 

transitbrias) 

versao de onda T 


■ InversSo de onda T em multi- 

■ Infra-ST de 0,5 a 1 mm 

< 1 mm em 


plas derivagoes precordiais 

■ Inversao de ondas T 
> 1 mm 

derivagoes dominantes 
(com maiores QRS) 


2. O ECG nao mostra elevagao do segmento ST > 1 mm em duas ou mais derivagoes contiguas. Nes- 
se caso, com quadro clinico compativel, esti-se diante de uma sindrome coronariana aguda sem 
elevagao do segmento ST, e a troponina distinguira se o caso 6 uma angina instavel (Al), troponina 
negativa, ou se e um IAM sem elevagao do segmento ST (IAM sem supra ST), troponina alterada. 
Albm disso, o ECG traz informagocs prognbsticas de grande valor, especialmente ECGs se- 
riados, sobretudo quando ha um ECG pr£vio (Tabela 12). Se o ECG inicial e inespecifico ou mes- 
mo normal, mas o paciente tern um quadro clinico compativel com SCA, deve-se repetir o ECG 
(p. ex., ap6s 15 ou 30 min e 1 hora), especialmente se os sintomas sao recorrentes. Alguns tbpicos 
sao importantes e nao devem ser esquecidos: 

1. Em caso de paciente de intermediary ou alto risco, com ECG nao diagnostico, 6 razoavel 
realizar V7 e V8. 

2. Isoladamente, um ECG normal em um paciente com dor toracica nao descarta SCA. Todavia, 
de maneira geral, pacientes sem alteragoes isquemicas agudas no ECG tern baixo risco de 
infarto e de complicagoes hospitalares. 

3. Situates que dificultam a interpretagao do ECG: 

-> Doengas que podem alterar o segmento ST: hipertensao arterial com strain, pericardite, 
miocardite, bloqueio de ramo, aneurisma de ventriculo esquerdo, repolarizagao preco- 
ce, cardiomiopatia hipertrofica, sindrome de Wolff-Parkinson-White, cardiomiopatia de 
Takotsubo (sindrome do balonamento apical de ventriculo esquerdo) e hipercalemia. 
a Evento agudo no sistema nervoso central, uso de triciclicos e fenotiazinas podem causar 
inversao profunda da onda T. 
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TABELA 12 ECG na SCA sem eleva^o de ST 


ECG 

Coment£rios 

■ Alteragoes transitbrias de ST > 0,5 mm durante 
os sintomas, com paciente em repouso 

■ Sugerem isquemia e grave doen^a coronariana 
de base ou espasmo 

■ Depressao de ST do tipo horizontal ou de 
concavidade par a baixo ( downsloping) 

■ Achado muito sugestivo de 1AM sem supra 

■ inversSo sim£trica e relevante de onda T em 
derivacOes precordiais (> 2 mm) 

■ Sugere isquemia aguda, sobretudo, estenose 
crftica de art6ria descendente anterior esquerda 

■ Altera0es inespecificas de segmento ST 
(< 0,5 mm) ou de onda T (< 2 mm) 

■ S3o menos uteis do ponto de vista diagnbstico 


• Ondas Q patoldgicas ■ Sao menos uteis para o diagnbstico de SCA 


■ Todavia, indicam 1AM pr6vio e T probabilidade 
de doen<;a coronariana associada 

■ Onda Q somente em Dill nao 6 patolbgico 


■ TROPONINAS 


Troponina cardiaca complementa a avalia^ao di'nica e o ECG no diagndstico, na estratifica- 
910 de risco e no tratamento da SCA (Figura 5). 

Avan^os tecnologicos agora permitem a quantifica^ao de minimas quantidades de troponi- 
nas no sangue, denominadas de alta sensibilidade, inclusive, detectadas em 50 a 90% de individuos 
jovens. Elas elevam-se muito precocemente na SCA, sendo possivel detectar altera^oes substan- 
ciais nas dosagens sucessivas, que denominamos de “curva”, persistindo elevadas 5 a 14 dias, even- 
tualmente mais. Se o paciente voltar a apresentar sintomas isqu£micos dias ap 6 s o evento indice, o 
diagnostico de reinfarto pode ser feito por uma nova eleva^ao em dosagens seriadas. 

Para o diagnostico de SCA, e importante considerar a magnitude do aumento da troponina 
e a taxa de eleva<;ao ou queda em dosagens seriadas. Um valor de troponina (T ou I) acima do 
percentil 99 e considerado alterado (Tabela 13). 



FIGURA 5 Avalia^ao inicial de pacientes com a suspeita de SCA. 

Adaptada e modificada da referenda 1 ( 2015 ESC Guidelines for the management of acute 
coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation. Eur Heart 
Journal 2015). 























TABELA 13 Troponina de alta sensibilidade 

1. Troponina T ou I de alta sensibilidade £ o biomarcador de escolha no departamento de emerg£ncia 

2. Uma amostra deve ser coletada d chegada e uma segunda ap6s 1 hora ou ap6s 3 horas, 
conforme o protocolo escolhido pelo hospital (delta de 1 hora ou de 3 horas) 

3.0 resultado do exame deve ser disponibilizado o mais r^pido posslvel, e nao deve ser acima de 
1 hora da solicitagSo 

4. A magnitude do aumento da troponina £ util na definigSo de prognbstico de curto e longo prazo 

5. Quanto maior a eleva?3o da troponina de alta sensibilidade, maior a chance de ser decorrente 
de SCA (por exemplo, acima de 5 vezes o limite superior da normalidade, valor preditivo 
positivo > 90%) 

6. Troponina de alta sensibilidade com eleva<;3o de ate 3 vezes o limite superior da normalidade 
tern somente 50 a 60% de valor preditivo positivo para SCA e pode ocorrer em v£rias 
conduces, sendo imprescindlvel a coleta de uma nova amostra para avaliar se ha curva ou nSo 
da troponina (se esta aumentando e/ou caindo) 

7. Com a metodologia contemporSnea para medida da troponina, nao existe beneffcio ou 
utilidade de se solicitar CK-MB ou mioglobina 


Dados de grandes estudos multicdntricos consistentemente confirmam que, quando compa- 
radas com ensaios anteriores, as troponinas de alta sensibilidade: 

1. T&m maior acuracia na detec^ao do IAM tipo 1, o que leva a um maior numero de diagnosti¬ 
cs de IAM (20% mais), em paralelo k redu<;ao de diagnostics de angina instdvel. 

2. Sao detectadas mais precocemente, com redu<;ao do tempo “cego” (nos ensaios antigos, havia 
a necessidade de se esperar ate 6 horas para positivar a troponina). 

3. Permite a confirma<;ao mais rapida de IAM, quanto a exdusao mais precoce da SCA. 

4. Sao detectadas em um maior numero de condi^oes (Tabela 14). 

5. Maior valor preditivo negativo (para descartar um IAM). 
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Elevaqao de troponina alem da SCA primaria 

Miocardite deve ser considerada no diagnostic diferencial quando houver acentuada eleva- 
^ao de troponina. Marcada eleva<;ao de troponina (cronicamente) tambem pode ser encontrada 
em pacientes com insufici£ncia cardiaca. 

Em muitos pacientes com disfun^io renal crOnica, acredita-se que a eleva<;ao da troponina 
se deva prioritariamente por cardiopatia associada, como hipertensao ou doen^a aterosclerotica 
cronica, e nao por redu<jao do clearance. 

Adicionalmente, patologias graves, que nao uma SCA, cursam com eleva^ao da troponina de 
alta sensibilidade, por exemplo, embolia pulmonar ou sindrome aortica aguda (Tabela 14). 

Por isso, elevates isoladas de troponina nao podem por si s6 diagnosticar uma SCA. Deve 
haver um quadro clinico compativel e/ou altera<;6es sugestivas de ECG. Adicionalmente, £ funda¬ 
mental avaliar se os valores de troponinas seguintes se alteram substancialmente, que ocorre na 
SCA ou sao relativamente estaveis, o que ocorre nas outras condi<j6es. 


Protocolos de 1 ou 3 horas 

Devido is caracteristicas metodologicas do ensaio da troponina de alta sensibilidade (ou seja, 
a detec^ao de minimas quantidades), agora e possivel diagnosticar ou afastar uma SCA de maneira 
mais rapida e precoce. 
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TABELA 14 ElevagSo de troponina de alta sensibilidade alem da SCA prim^ria* 

■ Taquiarritmias ■ Doenga renal crdnica 

■ lnsufici§ncia cardiac a • Evento neuroldgico agudo (p. ex., 

hemorragia SNC, HSA, AVCI) 

■ Emergencies hipertensivas e slndromes ■ Procedimentos cardiologicos (p. ex., cirur- 

adrticas agudas gia, intervengdo coronariana percutSnea, 

ablagao, cardioversao, bidpsia) 

■ Doengas agudas graves (sepse, choque, ■ Hipo ou hipertireoidismo 

queimaduras etc.) 

■ Miocardite (pericardite e endocardite se extensao ■ Doengas infiltrativas do coragao 

ao miocdrdio) (amiloidose, hemocromatose, sarcoidose) 

■ Cardiomiopatia de estresse (Takotsubo) • Quimioterapia com drogas cardiot6xicas 

■ Doenga cardfaca estrutural (p. ex., estenose adrtica) ■ Contusao cardlaca (trauma) 

■ Embolia pulmonar e hipertensao pulmonar ■ Intoxicagdes (p. ex., cocafna, anfetaminas) 

e acidentes ofldicos 

‘Ruptura ou erosao espontanea de placa aterosderdtica. 

Hi 3 grandes empresas que produzem o ensaio e os valores de normalidade ou resultados 
anormais variam entre eles. Por isso, cada departamento de emergencia deve padronizar os resul¬ 
tados de acordo com o metodo que usar. 

■ Elecsys (Roche): troponina T de alta sensibilidade (hs-TnT); 

■ Architect (Abbott): troponina I de alta sensibilidade (hs-Tnl); 

■ Dimension Vista (Siemens): troponina I de alta sensibilidade (hs-Tnl). 

O novo ACLS 2015 recomenda a coleta de troponina k chegada e apos 2 horas (delta de 2 
horas < percentil 99 do metodo usado) junto com escore (p. ex., TIMI0 ou 1) para afastar precoce- 
mente uma SCA. Infelizmente, so incluiram estudos com troponina de alta sensibilidade ate o ano 
de 2014 e sem qualquer explicagao, nem citaram os protocolos de 1 e 3 horas. 

Por sua vez, o guideline do final de 2015 da Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda 
usar o protocolo de lh (amostra 4 chegada e apos lh) ou o protocolo de 3h (amostra a chegada e 
ap6s 3h) exatamente por existir maior e melhor evidencia com os dois. 

Serd descrito o protocolo de 1 hora em decorrencia de: 

■ Ter sido o mais estudado e validado; 

■ Pelo menos 6 publicagoes de 2015 em departamentos de emergencia mostram a sua eficdcia e 
seguranga (referencias 4 a 9; estudos esses nao contemplados no ACLS 2015); 

■ Ser o sugerido pelo guideline da ESC 2015 (referenda 1). 

■ Permitir definigoes e decisoes mais rapidas. 

O valor preditivo negativo para SCA 6 acima de 99% quando usado em conjunto com o qua¬ 
dra clinico e eletrocardiograma. 

O principio bdsico d avaliar dois itens (Algoritmo 1): 

1. O valor absoluto da troponina: por exemplo: 

a. hs-TnT (Elecsys) a chegada menor que 5 ng/L: afasta SCA; 

b. hs-TnT (Elecsys) d chegada maior ou igual a 52 ng/L: e uma SCA. 

2. Quantificagao da variagao da troponina com a segunda coleta (amostra 2 - amostra 1). Por 
exemplo: 

a. Delta de 1 hora menor que 3 ng/L g a amostra inicial foi menor que 12 ng/L: afasta SCA; 

b. Delta de 1 hora maior ou igual a 5 ng/L: e uma SCA. 

Isso permite uma definigao em cerca de 75-80% dos pacientes (e ou nao e uma SCA). Os 
outros 20 a 25% dos casos representam uma variedade de condigdes (Tabela 14) que requerem 
observagao, podendo ser util uma nova amostra de troponina em 3 horas. Angiografia coronariana 








ALGORITMO 1 TROPONINA DE ALTA SENSIBILIDADE - PROTOCOLO DE 1 HORA 



percut&nea pode ser indicada se houver um alto grau de suspeinao de SCA. Se houver um diag¬ 
nostics alternative, por exemplo, eraergencia hipertensiva ou uma fibrila^ao atrial de alta resposta, 
nao ha necessidade de exames para SCA (angiografia ou angiotomografia de coronarias). Se hou¬ 
ver duvida, no paciente de baixa ou intermediaria probabilidade de SCA, uma angiotomografia 
coronariana pode ser indicada. 

Duas observances importantes: 

1. O protocolo de lh deve sempre ser usado em conjunto com os achados ch'nicos e eletrocar- 
diograma. Sempre que houver uma forte suspeita clinica de SCA, uma terceira amostra (p. 
ex., em 3h) podera ser de grande utilidade. 

2. Pacientes que chegam ao departamento muito precocemente (p. ex., < lh do irn'cio do qua- 
dro clinico) ou com sintomas que se iniciam na emergencia, uma amostra em 3h tambem £ 
recomendada. 


Prognostico 

Alem da utilidade diagndstica, a magnitude da eleva<;ao da troponina se correlaciona com 
pior prognostico de curto e longo prazo, independentemente dos achados clinicos, ECG ou testes 
de isquemia (Figura 6). Isso justifica o tratamento agressivo e a revascularizanao precoce nos pa¬ 
cientes com elevanao de troponinas compativeis com SCA. 


■ OUTROS BIOMARCADORES 
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O peptideo natriuretico (BNP ou o fragmento N-terminal pro-BNP) mostrou se associar com 
progndstico precoce adverso. O guideline americano de 2014 sugere que seja possivel solicitar como 
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FIGURA 6 Troponina I e mortalidade em 42 dias. 


ferramenta progndstica adicional (recomenda<;ao Ub/evidenda B). Todavia, o guideline europeu de 
2015 descreve que a informa^ao progndstica adidonal e marginal, nao recomendando de rotina. 

Apesar de alguma utilidade progndstica, aguardam-se melhores estudos para se avaliar com 
maior clareza e/ou custo-beneficio outros marcadores, tais como copeptina, proteina ligadora do 
acido graxo do tipo cardiaco (H-FABP), adrenomedulina etc. 


■ RADIOGRAFIA DE T6RAX 


Rx de torax pode ser util para identificar causas pulmonares de dor toracica ou para identifi- 
car pacientes com mediastino alargado, o que pode sugerir uma sindrome aortica aguda. Todavia, 
Rx de tdrax tern pouca utilidade como rotina na SCA. 


■ EXAMES GERAIS 


Hemograma, eletrdlitos, glicemia, func^ao renal e testes de coagula^ao devera ser solicitados. 
Outros exames deverao ser solicitados de acordo com os achados clinicos. 


■ PERFIL LIPiDICO 


Colesterol total, LDL, HDL e triglicerides devem ser solicitados na manha seguinte a chegada 
do paciente ao departamento de emerg£ncia, em jejum. 

■ ULTRASSOM TORACICO/ECOCARDIOGRAMA 


Deve ser rotineiramente disponivel na sala de emergencia e unidade de dor toracica e reali- 
zado em todos os pacientes durante a hospitaliza^ao por uma SCA sem eleva^ao de segmento ST. 
Ele podera ser util para: 

1. Diagnostico diferencial de patologias associadas com dor toracica, tais como: derrame pericardi- 
co, dilata<;ao de ventriculo direito (embolia pulmonar), estenose de valva aortica, cardiomiopatia 
hipertrdfica, sindrome adrtica aguda (dissec^ao), pneumotdrax, pneumonia ou derrame pleural. 



















2. Ferramenta diagnbstica de escolha no paciente com instabilidade hemodin4mica, podendo 
ajudar no manuseio terapeutico. 

3. Pode detectar anormalidade segmentar sugestiva de isquemia miocardica (hipocinesia ou 
acinesia). 


RISCO DE COMPLICATES OU MORTE 


Todo paciente com o diagnostico ou suspeita de SCA deve ser avaliado pelos escores clinicos 
e pelo modelo de GRACE para estimar a gravidade e o risco de complicates. O escore TIMI e 
aceitavel, mas o ideal e usar o GRACE. 

A probabilidade do paciente evoluir de forma desfavoravel pode incluir alguns dos seguintes 
desfechos: risco de morte, isquemia miocardica recorrente, acidente vascular cerebral nao fatal, insu- 
ficiencia cardiaca e arritmias graves. Essa informa^ao podera ser de grande relevancia para o manu¬ 
seio e tratamento, seja pela escolha do local inicial de intema^ao, pela agressividade do tratamento 
ou por indicar pacientes que deverao ser submetidos 4 angiografia coronariana percutanea precoce. 

Conforme foi detalhado anteriormente (Achados Clinicos e Exames Complementares), uma 
serie de fatores pode fornecer pistas na identifica<;ao de pacientes de maior risco, como diabetes, 
idade avan<jada, infarto previo, doen<;a vascular arterial extracardiaca, achados de insuficibncia 
cardiaca, hipotensao/choque e arritmias, entre outros. Altera«; 6 es dindmicas de ECG e aumento de 
troponinas sao fortes preditores de maior risco de complicates. 

A Tabela 15 descreve uma classifica^ao tradicional e muito utilizada para avaliar o risco de 
morte ou LAM nao fatal. 

O escore TIMI 6 bastante simples, muito usado, e avalia o risco de eventos adversos em 14 
dias: morte, novo IAM ou IAM recorrente e isquemia que necessita de revasculariza<;ao (Figura 7 
e Tabela 16). 

O modelo de risco GRACE prediz o risco de morte ou de IAM nao fatal durante a interna^ao 
hospitalar e apds a alta (6 meses, 1 e 3 anos). O modelo inclui as seguintes varidveis: idade, frequ^n- 
cia cardiaca, pressao sistolica, classifica<;ao de Killip, troponina, altera^ao de segmento ST, creati- 
nina e se houve parada cardiorrespiratbria 4 admissao. £ possivel obter o GRACE 2.0 ACS Risk 
Calculator no site http://www.gracescore.org/WebSite/ ou baixd-lo em smartphones ou tablets. £ 
o escore de escolha no paciente com SCA no departamento de emergencia e deve ser realizado em 
todos os pacientes (Figura 8 ). 


TRATAMENTO 


De maneira geral, a abordagem inicial dos pacientes com achados sugestivos de SCA deve 
ser conduzida na sala de emergencia. Pacientes que inicialmente j4 se apresentam com achados de 
gravidade devem ser tratados imediatamente. Isso inclui: 

1. Dor anginosa recorrente. 

2. Alterates dinamicas de segmento ST. 

3. Edema pulmonar. 

4. Instabilidade hemodin4mica/respirat6ria: hipotensao, hipoxemia, ma perfusao periferica. 

5. Taquicardia ventricular sustentada. 

6 . Bloqueio AV de alto grau. 

7. Taquicardia persistente ou outras taquiarritmias com instabilidade, p.ex., fibrila^ao atrial. 
Em conjunto com os achados clinicos, eletrocardiograma, troponina de alta sensibilidade 

(protocolo de 1 hora), os pacientes poderao ser classificados em um dos grupos: 

1. O diagnostico nao e de SCA, ha um diagnostico alternative e o tratamento e dirigido 4 etio- 
logia. Isso inclui: pericardite, miocardite, embolia pulmonar, pneumonia, pleurite, pneumo- 
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TABELA 15 

Risco de morte ou 1AM nSo fatal em curto prazo* 


Achado 

Alto risco 

Risco intermediario 

Baixo risco 


■ Deve ter um dos 

■ Aus&ncia de achados de 

■ Aus£naa de achados 


seguintes achados 

alto risco 

de alto ou intermedibrio 



■ Deve ter um dos 

risco 



seguintes achados 

■ Pode ter quaisquer dos 




seguintes achados 

Histbria 

■ Sintomas isqu&micos 

■ 1AM, AVC, 

■ Idade £ 70 anos 


"em crescendo" nas 

revasculariza<;ao 



ultimas 48 horas 

■ Idade > 75 anos 

cirurgica ou doen^a 
vascular perifbrica 
prbvios; uso prbvio de 
aspirina 




■ Idade > 70 anos 


Dor ou 
desconforto 

■ Em repouso e 
prolongada (> 20 
minutos) 

■ Angina em repouso, 
prolongada (> 20 min), 
mas que jb cedeu e 

■ Angina que se tornou 
mais frequente, intensa 
ou de maior dura^o 



alta ou intermedia 
probabilidade de DAC 

■ Angina provocada por 
menor limiar 



■ Angina em repouso, 
prolongada (> 20 min), 
aliviada com nitrato 
sublingual 

■ Novo infcio de angina 
de infcio entre 2 
semanas a 2 meses 



■ Angina noturna 

■ Angina dasse III ou IV 




nas bltimas 2 semanas, 
de duragSo < 20 
minutos e intermedia 
ou alta probabilidade 
de DAC 



Achados ■ Edema pulmonar 
dlnicos (etiologia mais 

provavelmente 
isqu&mica) 

■ Nova ou piora de 
insufici&ncia mitral, de 
estertores ou 83 


■ Hipotensao, bradicardia, 
taquicardia 


ECG 


■ Angina em repouso 
e alteragbes de ST 
transitbrias > 0,5 mm 

■ Novo ou 

presumivelmente novo 
bloqueio de ramo 

■ Taquicardia ventricular 
sustentada 


■ Alteragbes de onda T 

■ Ondas patolbgicas 

■ Infra-ST em repouso < 1 
mm em parede anterior, 
inferior ou lateral 


■ Normal ou sem 
alteragdes dinSmicas no 
momento da dor 










tdrax, dor osteomuscular, ansiedade-p&nico, dor esofdgica, colecistopatia, dispepsia, ulcera 
gastroduodenal, pancreatite, sindrome aortica aguda etc. 

2. O diagnostico e de angina crdnica estavel: avaliar medicares em uso, tentar otimiza-las e 
agendar consulta breve ambulatorial. 

3. O diagnostico inicialmente esta indefinido pelo protocolo de troponina de 1 hora. Uraa nova 
amostra deve ser coletada em 3 horas: 



FIGURA 7 Escores TIMI e prognostico em quatorze dias. 


TABELA 16 Escores TIMI e probabilidade de eventos adversos 


■ Idade & 65 anos. 

■ Tr$s ou mais fatores de risco tradicionais. 

■ CATE com estenose s* 50%. 

■ Desvio do segmento ST 3* 0,5 mm. 


■ Dois ou mais episbdios anginosos em 24 horas. 

■ Uso de aspirina nos ultimos 7 dias. 

■ Aumento de biomarcadores de necrose 
do miocardio. 



70 90 no 130 ISO 170 190 210 

Numero de pontos totals - GRACE 
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FIGURA 8 Modelo GRACE e mortalidade de todas as causas em 6 meses. 
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4. O diagn6stico de SCA esta confirmado, e o manuseio inidal deve ser conduzido na sala de emer¬ 
gence (Figura 9 e Tabela 17). Em geral, a base do tratamento do IAM sem supra e com os 4 As: 
u A: aspirina. 
a A: antagonista do ADP. 
a A: anticoagulante. 

a A: angiografia coronariana percutanea (Figura 9). 


Aspirina 


Antagonista 
doADP - 


IAM sem 



supra 

_ > 


Angiografia 

coronariana 

Anticoagulante - 


Escolha: ticagrelor 
OpcSo: clopidogrel 
Prasugrel: opc4o apenas 
durante a angiografia 

Escolha: fondaparinux 
Opcao: enoxaparina 
Hepanna nao fracionada: 
Crtil em algumas srtuacdes 
Bivalirudina: raramente 
indicada no DE 


FIGURA 9 Bases do tratamento do IAM sem eleva^o de ST 


■ ASPIRINA 
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1. Solicitar ao paciente que mastigue 160 a 325 mg de aspirina (classe I: evidencia A). 

2. Uma das medicares mais importantes em SCAs; seu uso implica redu<;ao da mortalidade. 

3. Indicado em todos os pacientes, exceto se houver historia de anafilaxia com a droga. 

a Clopidogrel e o antagonista do ADP recomendado caso o paciente tenha historia de ver- 
dadeira reaqio alergica grave a aspirina. 


TABELA 17 Medidas para sfndrome coronariana aguda 


1° Medidas gerais 


■ Repouso, monitoriza<;3o contlnua, oxig&nio se SatO, < 90% e acesso venoso 


2° Terapia anti-isquemia 


• Nitratos 

■ B-bloqueadores (cuidado com as contraindicac;6es ou nos pacientes de risco de choque cardiog^nico*) 


3° Terapia antiplaqueteiria 


■ Aspirina 

■ Clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor 


4° Terapia anticoagulante 


• Fondaparinux (inibidor do fator Xa). 

• Enoxaparina. 

■ Heparina nao fracionada. _ 


5° Outras medicares 


■ Inibidores da enzima conversora de angiotensina, antagonistas da angiotensina II e eplerenona 

■ Inibidores da HMG-coenzima A - redutase (estatinas) 

* Um ou mais dos seguintes fatores de risco: idade > 70 anos, PA < 120 mmHg, FC > 110 bpm ou 
< 60 bpm, longo tempo entre o im'cio dos sintomas e a procura pelo hospital. 






































4. Caso o antagonista do ADP usado seja o ticagrelor, recomenda-se manter a dose de aspirina 
< 100 mg/dia. 

■ ANTAGONISTAS DO ADP (CLOPIDOGREL, PRASUGREL E TICAGRELOR) _ 

1. Sao inibidores dos receptores do ADP plaquetarios. 

2. O clopidogrel e uma pr6-droga, tern que ser metabolizado no figado para a forma ativa, 
sendo esse processo urn pouco lento. Ele inibe irreversivelmente o receptor do ADP, sendo 
menos potente que o ticagrelor e prasugrel 

3. O prasugrel tambem e uma pro-droga, tern que ser metabolizado no figado para a forma 
ativa, embora esse processo seja bem mais rapido que o do clopidogrel. Tambem inibe irre¬ 
versivelmente o receptor do ADP. Comparado com o clopidogrel, o prasugrel 6 mais potente 
e causa mais sangramento. 

4. O ticagrelor & a forma ativa da droga (nao necessita ser metabolizado), e mais potente que 
o clopidogrel, inibe a plaqueta muito mais rapidamente, sendo a inibi^ao reversivel. 


Recomendaqoes 

1. Ticagrelor e o antagonista do ADP de primeira escolha pelo ultimo guideline da Sociedade 
Europeia de Cardiologia (referenda 1) e deve ser prescrito junto com a aspirina, seja na es- 
tratbgia invasiva, como na conservadora. No mais importante estudo (PLATO), ticagrelor foi 
melhor que o clopidogrel e reduziu desfechos cardiovasculares importantes. 

2. Clopidogrel pode ser usado caso o departamento de emergencia nao tenha o ticagrelor disponi- 
vel e deve ser prescrito junto com a aspirina, seja na estrat^gia invasiva, como na conservadora. 

3. Na SCA sem eleva^ao de ST, nao se recomenda prescrever prasugrel no departamento de 
emergencia. Isso porque o estudo que mostrou eficacia (TRITON), a droga s6 foi usada du¬ 
rante ou apos a interven^ao coronariana percutanea (chamada anatomia conhecida). Sem 
essa interven<;ao, os estudos nao mostraram beneficio em rela<;ao ao clopidogrel. Ela tambem 
nao deve ser usada no paciente com historia de AIT ou AVC (aumenta o risco de sangramen¬ 
to) e nem no paciente acima de 75 anos ou peso < 60 kg (nenhum beneficio nesses grupos). 

Informa^oes e doses dos antagonistas do ADP 

1. Clopidogrel (comprimido de 75 mg): 

a Estrategia intervencionista (com CATE): a dose de ataque e de 600 mg, via oral, 
a Estrategia conservadora: a dose de ataque 6 de 300 mg, via oral, 
a Manuten^o de 75 mg, uma vez ao dia. 

2. Prasugrel (comprimidos de 5 mg e 10 mg): 

a Dose inicial de 60 mg, via oral, durante ou ap6s o CATE, se angioplastia e stent indicados. 
a Manuten^ao: 10 mg/dia. 

a Nao usar prasugrel se: (1) o risco de sangramento for alto; (2) pacientes com peso < 60 kg; 
(3) histbria de AIT ou AVC; (4) pacientes com idade > 75 anos. 

3. Ticagrelor (comprimido de 90 mg): 
a Dose inicial de 180 mg, via oral. 

a Manuten^ao: 90 mg, de 12/12 horas. 

a Analises adicionais de subgrupos do estudo PLATO tambem mostraram que o ticagrelor 
foi melhor que o clopidogrel em pacientes com historia de revasculariza^ao cirurgica do 
miocirdio, apresentou menor incidencia de trombose de stent , apresentou menor inci- 
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TABELA 18 Antagonistas do ADP na SCA sem supra 


1) Histbria de alergia b aspirina 


■ Clopidogrel: dasse l/evid&ncia B 


2) Estratbgia intervencionista indicada/preferida 


a) Antes da angioplastia (classe I para todos) 
a Clopidogrel (evid§ncia B) ou 

a Ticagrelor (evid&ncia B): 6 a primeira escolha pelo guideline do final de 2015 da Sociedade 
Europeia de Cardiologia (referenda 1) 

b) No momento da angioplastia (dasse I para todos) 

-> Clopidogrel (evid§ncia A) ou 

o Prasugrel (evidOncia B) ou 

u Ticagrelor (evid&ncia B): e a primeira escolha pelo guideline do final de 2015 da Sociedade 
Europeia de Cardiologia (referenda 1) 


3) Estratbgia conservadora indicada7preferida 


» Clopidogrel: classe l/evid&ncia B ou 

■ Ticagrelor: classe l/evid§ncia B: 6 a primeira escolha pelo guideline do final de 2015 da 
Sociedade Europeia de Cardiologia (referenda 1) 


dencia de desfechos em pacientes tratados de forma conservadora (sem CATE precoce). 
Por ultimo, nos pacientes com uma SCA e que necessitaram de cirurgia cardiaca (revas- 
culariza^ao), ticagrelor foi associado com menor mortalidade geral e cardiovascular sem 
aumentar a inddencia de sangramento, comparado com o clopidogrel. 
a Caso se opte pelo ticagrelor, a dose de aspirina de manuten^o deve ser <100 mg/dia. 
a Cuidados com o ticagrelor: no estudo PLATO, causou 2 x mais dispneia que o clopidogrel 
e 2 x mais periodos de pausa ventricular > 3 segundos, alem de aumento de creatinina e 
acido urico. 

a Ha uma serie de publica^oes questionando aspectos metodologicos do estudo PLATO, 
que foi apenas um estudo, inclusive, com questionamento e duvida se nao houve altera^ao 
de dados pelas empresa dona do produto. 


■ INIBIDORES DOS RECEPTORES llb-llla PLAQUETARIOS 


1. Bloqueiam os receptores Ilb-IIIa plaquetarios, implicando na inibi^ao da via final comum e 
mais importante da agrega<;ao plaquetaria. 

2. A grande maioria dos estudos foi realizada na “era prdantagonistas do ADP”, que mostraram 
a utilidade dos inibidores llb-IIla. 

3. Na “era atual” do uso da dupla terapia antiplaquetaria oral (aspirina + antagonista do ADP), 
fica dificil justificar o uso dessas medicares caras e de posologia dificil (necessitam de bom¬ 
ba de infusao continua IV). 

4. Pelo guideline da Sociedade Europeia de Cardiologia do final de 2015 (referenda 1), nao 
hi qualquer indica^ao dos inibidores Ilb-IIIa no DE, sendo drogas restritas aos centros de 
hemodinamica. 


■ anticoagulacAo _ 

■ A anticoagula^ao plena e muito importante no manejo de sindromes coronarianas agudas; 
implica redu<;ao de mortalidade. 













■ Ao se escolher uma das heparinas, nao trocar por outra; a mesma heparina deve ser usada 
em todo o tratamento. 


Fondaparinux 

1. Pentassacarideo sint^tico, inibidor do fator Xa, uso subcutaneo, 1 x/dia, sem necessidade de mo- 
nitoriza^ao (Tabela 19). 

2. Considerado agora o anticoagulante com o melhor perfil eficacia/seguran^a. 

3. Recomendado como a primeira escolha pelo guideline de 2015 da Sociedade Europeia de Car- 
diologia (recomenda<;ao dasse 1; evidencia B), tanto na estrategia invasiva como na conservado- 
ra, exceto se o paciente chegar ao DE e for imediatamente para a angiografia. 

4. No maior estudo randomizado (OASIS), comparado com a enoxaparina, reduziu em 48% a 
chance de sangramento maior (RR: 0,52; IC95%: 0,44 a 0,61) e a mortalidade em 30 dias (17%) 
e 6 meses(ll%). 

5. Um estudo observacional do JAMA de 2015 (ref. 3), 40.616 pacientes com SCA sem supra, o 
uso de fondaparinux se assoriou a menor mortalidade hospitalar comparado com a enoxaparina 
(RR: 0,75; IC95%: 0,63 a 0,89) e menor chance de sangramento (RR: 0,54; IC95%: 0,42-0,70). 

6 . Nao usar se o clearance de creatinina for menor que 20 mL/min. 

7. Previamente, pacientes que usaram fondaparinux e realizaram uma angiografia coronariana, 
houve uma maior incidencia de trombose do cateter. Estudos recentes mostraram que o uso 
de uma dose de heparina nao fracionada durante o CATE aboliu esse risco. Por isso, durante 
o CATE, recomenda-se prescrever a heparina comum, em dose unica. 


Enoxaparina 

1. Enoxaparina e o anticoagulante de escolha se nao houver a disponibilidade do fondaparinux. 

2. Indicado tanto na estrategia conservadora como na estrategia invasiva. 

3. Uma metanalise de todos os estudos nas SCAs, quando comparada com a heparina comum, 
enoxaparina reduziu de forma marginal a soma de obito ou infarto em 30 dias (RR: 0,90; 
IC: 0,81 a 0,99). 

4. Em pacientes submetidos a angiografia coronariana percutanea (23 estudos, com 30.966 pa¬ 
cientes), comparada com heparina comum, enoxaparina reduziu a mortalidade (RR: 0,66; 
IC95% 0,57 a 0,76) e sangramento maior (RR: 0,80; 1C95%: 0,68 a 0,95). 

5. Enoxaparina nao deve ser indicada no paciente com CICr <15 mL/min. Se CICr entre 15 a 30 
mL/min, a dose deve ser reduzida k metade, e deve-se monitorizar com o fator Xa. 
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Heparina nao fracionada (HNF) 

1. Anticoagulante de escolha no paciente que chega ao DE e vai direto para a angiografia (Ta¬ 
bela 19). 

2. Maior utilidade da heparina nao fracionada (dasse I / evidencia B): 
a Paciente de maior risco de sangramento. 

a Extremos de peso (muito magro ou muito obeso). 
a Pacientes dialiticos ou com CICr <15 mL/min. 

3. Desvantagens: 

a Necessita de bomba de infusao e de coleta de coagulograma de 6/6 horas para ajustar a dose, 
a Maior incidencia de plaquetopenia quando comparada a enoxaparina. 
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TABELA 19 Anticoagulantes nas SCAs sem elevagao de ST 


Anticoagulante 

Doses e observagoes 

1. Fondaparinux 

■ Anticoagulante de escoiha pela ESC 2015*, na estratdgia 

■ Ampola de 2,5 mg 

invasiva ou conservadora 

■ Dose: 2,5 mg, SC, lx dia 

■ Nao usar se CICr < 20 ml/min 

• Para evitar trombose de cateter: dose unica de heparina nao 
fracionada no momento do CATE 

a) 75 a 80 Ul/kg, IV, bolus 

b) Se prescrito inibidor llb-llla, a dose d de 60 Ul/kg, IV, bolus 

2. Enoxaparina 

• Anticoagulante de escoiha se fondaparinux nao for disponlvel 

■ Ampolas de 20 mg; 40 mg; 

■ Dose padrSo: 1 mg/kg, SC, 12/12h 

60 mg; 80 mg e 100 mg 

■ Se CICr < 30 mL/min: 1 mg/kg, SC, lx dia, com monitorizagao 
pelo fator Xa 

• Nao usar se CICr < 15 mL/min, alto risco de sangramento, 
paciente muito magro ou muito obeso 

3. Heparina comum 

■ Bolus IV de 60 Ul/kg Mdximo 4.000 Ul/dose (0,8 mL) 

- 5.000 Ul/mL 

■ Manutengao em BIC: 12 Ul/kg/hora -» Maximo inicial de 1.000 

■ Solugao: 6.000 Ul (1,2 mL) 

Ul/hora (20 mL/hora) 

+ 120 mL de SG5% 

■ Coagulograma de 6/6 horas 

(cada 20 mL = 1.000 Ul) 

■ Ajustar a infusao da BIC com o nomograma para manter o 

TTPA em 1,5 a 2,5 vezes o controle 

4 Bivalirudina - iniciada 

■ Indicagao: histdria de plaquetopenia induzida por heparina 

no DE 

■ Bolus IV de 0,1 mg/kg (0,1 mL/kg) 

• Frasco com 250 mg (pd 

■ Manutengao: 0,25 mg/kg/hora 

para reconstituigao) + 

250 mL SG5% ou $F0,9% 

■ Durante a angioplastia: bolus adicional de 0,5 mg/kg e infusao 

(1 mg/mL) 

de 0,75 mg/kg/hora 

5. Argatroban 

■ Indicagao: histdria de plaquetopenia induzida por heparina 

■ Ampola de 250 mg 

■ Bomba de infusao continue (BIC): dose de 2 mcg/kg/min 

(2,5 mL) + 250 mL SG5% 

■ Coagulograma de 4/4h ou 6/6h 

ou SF0,9% (1.000 mcg/mL) 

■ Ajustar a BIC para manter o TTPA entre 1,5 e 3 vezes o 
controle (< 100 segundos) 


* Referenda 1: European Society of Cardiology. 

Bivalirudina 

1. Inibidor direto do fator Ha (Tabela 19). 

2. Estudos com a bivalirudina: 

“ No estudo pioneiro, pacientes tratados de forma invasiva (submetidos a CATE), a biva¬ 
lirudina teve a mesma eficacia que a enoxaparina, mas reduziu em 47% a incidencia de 
sangramentos graves (3,0% vs. 5,6%; p < 0,001). 

a Uma metanalise de 2014 (Lancet), somando 33.958 pacientes em 16 estudos, o uso de 
bivalirudina se associou a maior chance de eventos cardiacos adversos, sobretudo, trom- 
bose de stent. 

a Estudo com 1812 pacientes (HEAT-PPCI, Lancet 2014), heparina comum reduziu a soma 
de morte, acidente vascular cerebral, reinfarto e revascularizagao nao planejada e nao 
houve diferenga de sangramento entre a bivalirudina e heparina comum. 








a Outro estudo do final de 2015 (MATRIX, NEJM), nao houve nenhum beneficio quando 
se comparou bivalirudina com a heparina nao fracionada, sem diferen^as na incidbncia 
de sangramento. 

3. Indicates (classe I/evidbncia A): 

a Como opto a heparina comum (e inibidor llb-IIIa iniciado na sala de hemodinamica) 
no paciente que sera submetido 4 angioplastia (estratbgia invasiva). 
a Opto para o paciente com histbria de plaquetopenia induzida por qualquer das hepari- 
nas, se argatroban nao disponivel. 

Argatroban 

1 . Inibidor direto do fator Ha (trombina). 

2. Indicator paciente com histbria de plaquetopenia induzida por heparina. 

3. Observa<pao: como a droga b de metabolismo hepatico, pode ser usada sem ajuste de dose no 
paciente com doen<;a renal cronica. 

■ ft-BLOQUEADORES _ 

1 . Medicato importante na SCA, reduz alguns desfechos relevantes, embora haja duvida se eles 
realmente se associam a reduto de mortalidade na era atual (devem ser prescritos se nao 
houver contraindicates e o paciente nao seja de risco para evoluir com choque cardiogeni- 
co). Lembrar que diabetes, insuficibncia vascular perifbrica, tabagismo e DPOC sem histbria 
de broncoespasmo nao sao contraindica^oes aos p-bloqueadores. 

2. Cuidado com o uso excessivo de medicates que nao alteram a mortalidade (nitratos e morfi- 
na) e que causam reduto da PA, o que muitas vezes impede ou limita o uso do P-bloqueador. 

3. Contraindicates na SCA: 

a Histbria de broncoespasmo (tabagismo nao b contraindicate), 
a Achados clinicos de hipoperfusao. 
a Insuficibncia cardiaca. 
a Intervalo PR > 0,24 segundos. 
a Bloqueio atrioventricular de 2° e 3° graus. 

a Pacientes de risco para choque cardiogenico: um ou mais dos seguintes: 

a. Idade > 70 anos. 

b. PA sistolica < 120 mmHg. 

C. FC > 110 bpm ou < 60 bpm. 

d. Longo tempo entre o inicio dos sintomas e a procura ao hospital (> 12 horas). 

4. O p-bloqueador nao deve ser administrado em pacientes com suspeita de vasoespasmo coro- 
nariano ou o uso de cocaina. Nesses casos, preferir nitratos el ou diltiazem ou verapamil. 

5. Via oral b a preferbncia (atenolol, bisoprolol, metoprolol ou propranolol) - classe 1, nivel de 
evidencia A: 

a A dose inicial depended da PA. 
a Propranolol: 10 a 80 mg, de 12/12 ou 8/8 horas. 

a Metoprolol: 25 a 100 mg, de 12/12 horas (1 x/dia se comp, de liberate prolongada). 
a Atenolol: 25 a 200 mg, uma vez ao dia. 
a Bisoprolol: 2,5 a 10 mg, uma vez ao dia. 

6 . Uso intravenoso - classe Ila, nivel de evidencia B. Nao usar P-bloqueador IV em pacientes 
com as contraindicates descritas nem naqueles de risco para choque cardiogbnico: 

a Usar em pacientes com dor precordial ocorrendo. 
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a Metoprolol (ampolas de 5 mg): prescrever 5 mg IV lento; apos o uso medir a PA e o pulso; 

prescrever mais 5 mg de metoprolol IV, e assim sucessivamente. 
a Dose ideal: 5 mg, de cinco em cinco minutos, at£ chegar em 15 mg. 
a Prescrever um p bloqueador, via oral, uma a duas horas ap6s a ultima dose do meto¬ 
prolol IV. 

7. Pacientes alergicos aos p-bloqueadores ou com historia de broncoespasmo: 

a Prescrever diltiazen ou verapamil, desde que nao tenha algumas das contraindicates se- 
melhantes aos P-bloqueadores (hipoperfusao, insuficiencia cardiaca, intervalo PR > 0,24 s 
BAV 2° ou 3° graus e no paciente de risco para choque cardiogenico). 


■ NITRATO 
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1. Globalmente, o nitrato nao reduz a mortalidade. As principals indicates sao: 
a Dor anginosa persistente (ocorrendo). 

a Sinais ou sintomas de IC (crepita<;6cs, B3 ou congestao). 
o Hipertensao arterial. 

2. A nitroglicerina e muito util, pois tern efeito imediato (minutos), e, se desligada, em tres a 
cinco minutos ja nao tern mais efeito. 

a Diluir 1 ampola (25 mg) + 245 mL de SG5% (1 mL = 100 meg); (altemativa: ampola de 
50 mg + 490 mL de SG5%). 

a Dose inicial: 10 meg/min, ou seja, 6 mL/h, em bomba de infusao continua (BIG), 
a Aumentar a dose em 5 a 10 meg/min, a cada 5 minutos, ate que a dor passe, o paciente 
chegue a PA sistolica de 100 mmHg ou apresente sintomas ou sinais de hipoperfusao. 
a Dose maxima: ate 150 a 300 meg/minuto (90 a 180 mL/hora). 

- Se necessdrio usar altas doses, usar solu<;ao concentrada com 2 ampolas de 25 mg + 

240 mL de SG5% (1 mL - 200 meg) 

- Infusao de 3 mL/hora e igual a 10 meg/min. 

3. Cuidado: evite usar nitratos em pacientes com: 

a Hipotensao ou hipovolemia (risco de choque). 
a Infarto de ventriculo direito. 

a Uso de medicamentos para disfun^ao er£til nas ultimas 24 horas para sildenafil ou varde- 
nafil e 48 horas para tadalafil. 

4. Nao use nitratos como rotina em pacientes com SCA; nitrato nao reduz a mortalidade. Evite 
prescrever nitratos em pacientes: 

a Sem dor precordial no momento; 
a Sem congestao ou IC; 
a Normotensos. 


■ MORFINA 


1. O papel da morfina nas SCAs tern sido revisto devido a questoes de seguran^a da droga, pos- 
sivelmente aumentando a incidencia de eventos adversos, ou mesmo se associando a maior 
mortalidade. Acredita-se que a morfina pode causar hipomotilidade intestinal, reduzindo a 
absor^ao de antiplaquetarios orais. Embora nao tenham sido estudos randomizados, a ten- 
dencia e usar cada vez menos morfina nessa circunstancia. 

2. Na ausencia de contraindicates, & razoavel prescrever morfina IV se a dor precordial angi¬ 
nosa persiste apos doses maximas toleradas de medicates anti-isquemia (nitrato e (3-blo- 
queador)(recomenda<;ao dasse lib; nivel de evidencia B). Alem do efeito analgesico, ela pode 
diminuir a pre-carga, a sensa^ao de dispneia, e tern efeito sedativo. 



3. As principals indicates sao: 
a Edema agudo de pulmao. 

a Dor precordial persistente apos doses maximas toleradas de medicares anti-isquemia. 

4. Dose inicial: 1 a 5 mg IV em bolus. 

a Repetir, se necessario, a cada cinco a trinta minutos. 

5. Cuidado: a morfina pode causar depressao respiratoria, vomitos e hipotensao. O antidoto e a 
naloxona (dose de 0,4 a 0,8 mg IV). Evite usar morfina em pacientes com: 

a Hipotensao ou hipovolemicos. 
a Infarto de ventriculo direito. 


■ USO DOS INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA (INIBIDORES DA ECA)/ 
ANTAGONISTAS DA ANGIOTENSINA II 


1. A prescriqio do inibidor da ECA nao deve e nem precisa ser tao precoce quanto a da aspirina, 
antagonista do ADP ou anticoagulante, por exemplo. Deve-se esperar que o paciente esteja 
estivel: ao menos quatro a seis horas ap 6 s a chegada ao departamento de emerg£ncia. Nas 
situates em que eles estao indicados, e recomendavel iniciar com baixas doses. 

2. Principais indicates na SCA (classe I / cvidencia A) 

a Sinais ou sintomas de disfun^ao ventricular esquerda ou ecocardiograma mostrando 
uma fra^ao de eje^ao diminuida (< 40%). 

a Pacientes com HAS, diabete melito ou doen^a renal crdnica estavel, exceto se houver 
contraindica^ao. 

3. Evite prescrever IECA ou antagonista da angiotensina II (ARA-II) na SCA (ao menos, inicialmente): 
a Paciente com hipovolemia, ma perfusao periferica ou PA sistolica < 100 mmHg. 

a Hipercalemia. 
a Doen^a renal avan^ada. 

4. Como prescrever por via oral (em geral, come^ar com baixas doses): 
a Captopril: 6,25-12,5 mg, 3x dia. 

a Enalapril: 2,5 a 5 mg, 2x dia. 
a Lisinopril: 2,5-5 mg, lx dia. 
a Ramipril: 2,5 mg, 2x dia. 
a Trandolapril: 0,5 mg, lx dia. 

5. Pacientes intolerantes ao IECA (histdria de angioedema, tosse, rash): 
a Usar um antagonista da angiotensina II. 

a Valsartan: 20 mg VO, 2x dia (o mais estudado). 

6 . Eplerenona: antagonista da aldosterona. 

a Indicada no paciente pds-LAM, que esteja em uso de IECA + B-bloqueador em doses 
plenas e tenha diabetes, achados de IC ou FE < 0,40. 
a Contraindicada se creatinina > 2,5 mg/dL no homem ou > 2 mg/dL na mulher ou potas- 
sio sdrico > 5 mEq/L. 

a Pouco papel no departamento de emergencia, pois deve ser iniciado cerca de 3 a 14 dias 
pds-LAM. 

a Dose inicial: 25 mg/dia; maximo: 50 mg/dia. 


■ USO DOS INIBIDORES DA ENZIMA HMG - COENZIMA A REDUTASE 


1 . A^ao anti-inflamatoria, estabiliza^ao de placas ateroscler 6 ticas, melhora da fun<^ao endote- 
lial, aumento de HDL, diminuicjao da tendencia protrombotica e redu^ao do LDL. 

2. Terapia com estatina no paciente com SCA sem eleva^ao de segmento ST reduz a taxa de 
LAM recorrente, mortalidade por doen<;a coronariana, necessidade de revasculariza^ao do 
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miocardio e AVC (recomenda^ao classe I; nivel de evid$ncia A). Os estudos que mostraram 
maior beneficio usaram estatinas denominadas de “alta potencia”, com a meta de reduzir o 
LDL em mais de 50% do valor de base. 

3. Doses das estatinas de alta potencia nas SCAs: 

a Atorvastatina: 80 mg/dia (preferencia). A dose pode ser reduzida para 40 mg/dia se into- 
lerincia com dose maior. 
a Rosuvastatina: 20 a 40 mg/dia. 

4. Uma outra vantagem da prescriqio de estatinas durante a interna^ao de uma SCA e que essa condu- 
ta aumenta significativamente a porcentagem de pacientes que persistem usando a medicaqio ao fi¬ 
nal de um ano (91%, comparado com apenas 10% quando a medica^ao e iniciada no ambulatorio). 


ANGIOGRAFIA CORONARIANA PERCUTANEA - ESTRATEGIA INVASIVA 


A estrategia invasiva ou intervencionista consiste na indica^ao de angiografia coronariana 
percut4nea no paciente com SCA scm supra na fase aguda. As principals vantagcns sao: 

1. Confirmar uma SCA relacionada a doen^a coronariana obstrutiva (ou descartd-la, evitando- 
-se uso de longo prazo desnecessario de antitrombdticos). 

2. Rdpida e definitiva defini^ao da anatomia e da(s) lesao(des) coronariana(s). 

3. Revasculariza<;ao precoce pode prevenir potenciais complicates da SCA. 

4. Estratifica^ao do risco do paciente em curto e longo prazo. 

5. Redu^ao de desfechos dinicos, especialmente nos pacientes de maior risco. 

Angiografia coronariana, seguida de revascularizato (angioplastia + stent), se indicada, 6 re- 

alizada na maioria dos pacientes com IAM sem supra nos servi<;os de saude bem organizados. Pelo 
menos 3 metanalises mostraram beneficios de curto e de longo prazo quando a estrategia invasiva 
(comparada com a conservadora) t adequadamente indicada (Algoritmo 2 e Tabela 20). 


ALGORITMO 2 TEMPO 6TIMO PARA A REALIZACAO DA ANGIOGRAFIA 



Bueado no guiddmc da Socwdodc Europe^ Pc Cariiotopi* ICP: nitwKJo coronthtnt pcrtutlnc* 













































































TABELA 20 Recomenda<;des para estrat^gia invasiva na SCA 


Imediata (dentro de 2 h) 


■ Angina refrateria ou recorrente, mesmo com terapia m£dica intensiva/otimizada 

• Alteragoes dinSmicas e recorrentes do segmento ST ou onda T, particularmente, elevagSo de ST 
intermitente 

■ Arritmias ameagadoras a vida ou parada cardiorrespiratdria 

■ Insufictencia cardfaca aguda com angina refrataria ou alteragSo de segmento ST 

■ Instabilidade hemodinamica ou choque cardiogGnico 

■ Complicagoes mecSnicas do 1AM 


Precoce (dentro de 24 h) 


■ Nenhum dos achados para angiografia imediata 
• Urn dos seguintes: 
a Escore GRACE > 140 
a ElevagSo de troponina compativel com 1AM 

a Alteragfies dinSmicas do segmento ST ou onda T (sintomaticas ou silenciosas) 


Retardada (dentro de 72 h) 


■ Nenhum dos achados para angiografia imediata ou precoce 

■ Urn dos seguintes: 
a Diabetes 

a Doenga renal crdnica com CICr < 60 ml/min/1,73m 2 
a Insufici&ncia cardfaca ou FE ventricular esquerda < 40% 
a Angina precoce pds-infarto 

a IntervengSo coronariana percutSnea recente (< 6 meses) 
a Previa revascularizagSo coronariana cirurgica 
a GRACE > 109 e< 140 


Todo departamento de emergdncia que nao dispoe de hemodinamica tem de ter um sistema 
pactuado e dgil para transfcrc'ncia de pacicntes com necessidade de tratamento invasivo. Isso deve 
estar organizado previamente, sendo fundamental nao existir retardo ou burocracias. 

O tempo otimo ou ideal para a realizagao da angiografia pode ser dividido em (Algoritmo 2): 

■ Imediata: sao pacientes mais graves, com alto risco de morte. Se a emergencia nao tiver he¬ 
modinamica disponivel, o paciente deve ser imediatamente transferido, assim que a condigao 
clinica permitir o transporte seguro. 

■ Precoce (em ate 24 horas): sao os pacientes que mais se beneficiaram no estudo mais relevan- 
te que comparou a estrat£gia invasiva precoce vs. retardada (estudo T1MACS, NEJM 2009). 
Se a emergencia nao tiver hemodinamica disponivel, o paciente deve ser transferido no mes¬ 
mo dia para a realizagao da intervengao. 

■ Retardada (dentro de 72 horas): esse e o prazo maximo para a realizagao da intervengao, 
claro, se puder ser feita antes, melhor. 

Por outro lado, pacientes com comorbidades muito graves (p. ex., cancer avangado, insuficien- 
cia hepatica, doenga pulmonar avangada etc.) nao se beneficiarao de CATE precoce devido aos riscos 
da intervengao. 

Alem disso, pacientes com dor toracica e achados de baixo risco de isquemia por DAC tambem 
nao devem ser submetidos 4 cineangiocoronariografia. 
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Sindrome Coronariana 
Aguda com Eleva^ao 
do Segmento ST 


HERLON SARAIVA MARTINS 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ SCA com supra 6 caracterizada por: (1) dor tordcica ou equivalente isqu£mico; (2) ECG 
com elevaqio de segmento ST; (3) aumento significante de troponina (mionecrose). 

■ A SCA com eleva^ao de ST compreende aproximadamente de 29 a 38% dos diagndsticos 
de LAM. A mortalidade hospitalar mddia gira em torno de 5 a 6%, e no primeiro ano, varia 
de 7 a 18%. 

■ Doen^a aterosclerotica de longe 6 tambem a principal causa do LAM com eleva^o do 
segmento ST; entretanto, nesse caso, a placa aterosclerotica sofre uma ruptura ou erosao e 
forma um trombo odusivo. 

■ Desconforto ou dor em aperto, peso, opressao, sensa^ao de “asfixia”, esmagamento ou 
constri<;ao. Pode iniciar em repouso ou ser desencadeada por estresse, exercicio, doen^a 
medica aguda. 

■ Diferentemente da SCA sem supra, a dor ou desconforto e de dura^ao prolongada e nao 
costuma ser aliviada com repouso ou com nitrato. 

■ Sintomas atipicos ou equivalentes isquemicos devem sempre ser lembrados e podem ser 
a apresenta^ao do LAM com supra em cerca de um ter^o dos casos. Idosos, diabeticos e 
mulheres mais comumente t£m isquemia com sintomas atipicos. 

■ Exame flsico: o paciente se apresenta com ansiedade, sudorese profusa, palidez e maos 
ffias, quase sempre associados a dor toracica continua e persistente; turgencia jugular, 
cianose e md-perfusao perifdrica indicam maior gravidade e pior progndstico. 

■ Paciente que chega ao DE com quadro clinico compativel com isquemia miocdrdica: sala 
de emergencia e ECG em no maximo 10 minutos. 

■ Integrando os achados dinicos, podemos rapidamente classificar o paciente segundo o perfil 
hemodinamico: (1) normal; (2) hiperdindmico; (3) hipotenso; (4) falencia de bomba. 

■ Escores TLMI ou GRACE sao uteis para avaliar a gravidade do LAM e o risco de compli¬ 
cates. 

■ Achados de pior progndstico: idade avan^ada; maior classifica^do de Killip; taquicardia; 
hipotensao e choque; LAM de parede anterior; histdria de LAM previo; tempo prolongado 
para inicio de tratamento; diabetes, achados de insuficiencia cardiaca, doen^a renal crd- 
nica previa. 
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■ O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanaliza^ao da arteria obstruida, 
seja pelo uso de fibrinobticos, seja pela interven^ao coronariana percutanea (ICP), consti- 
tuindo-se na mais importante atitude, associada a melhor prognostico e melhor sobrevida. 

■ Em centros com ICP, a terapia antitrombotica sera: (1) aspirina; (2) associar um antago- 
nista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor; (3) iniciar um anticoagulante: heparina 
nao fracionada ou bivalirudina; 

■ Em centros sem ICP: a terapia antitrombotica serd: (1) aspirina; (2) associar o clopidogrel; 
(3) iniciar um anticoagulante: preferSncia pela enoxaparina ou o fondaparinux; heparina 
nao fracionada 6 uma alternativa. 

■ A ICP primdria e a modalidade que consegue melhores resultados no LAM com supra, que 
incluem: (I) maior taxa de recanaliza^ao da arteria ocluida; (2) melhor fluxo sanguineo 
(fluxo TIMI 3); (3) menor incidencia de complicates; (4) menor mortahdade. Entre- 
tanto, o tempo do primeiro contato medico com o paciente at£ o inicio da recanaliza^ao 
mecanica devera ser menor que 90 minutos. 

■ O trombolitico 6 efetivo nas primeiras 12 horas do inicio dos sintomas (especialmente nas 
primeiras 3 horas) e tern grande import&ncia no tratamento do LAM com eleva^ao de ST, 
pois reduz a mortahdade e as complicates da doen<^a. 

■ Se nao houver contraindicate e o paciente nao tiver risco de evoluir com choque cardio- 
genico, os (3-bloqueadores devem ser prescritos nas primeiras 24 horas do LAM, preferen- 
cialmente pela via oral. 

■ O IECA ou o ARA-II sao recomendados para o paciente com infarto de parede anterior, 
insuficiencia cardiaca ou fra^ao de eje^ao < 40%. £ razoavel, entretanto, prescrev£-los para 
todos os pacientes, de baixo ou de alto risco. 

■ Eplerenona 6 indicada no paciente com insuficiencia cardiaca ou diabetes; isso reduz im- 
portantes desfechos clinicos (morte de todas as causas, morte subita, morte cardiovascular 
e re-hospitaliza<;ao). O beneficio foi maior especialmente se iniciado em < 7 dias do LAM. 

■ Recomenda-se iniciar estatina nas primeiras 24 horas, com doses altas, se nao houver 
contraindicate. A preferencia 6 pela atorvastatina, 80 mg/dia ou rosuvastatina (20 a 40 
mg/dia). 

■ Nitroglicerina deve ser considerada se (1) dor anginosa persistente; (2) hipertensao persis- 
tente; (3) edema pulmonar ou insuficiencia cardiaca. 

■ Morfina nao deve mais ser usada de rotina, pois pode se associar a maior chance de even- 
tos adversos e deve ser usada em casos selecionados. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 1 


A sindrome coronariana aguda com elevate de segmento ST e caracterizada por surgimento 
de sintomas sugestivos de isquemia miocardica, persistencia das altera^oes de ECG (eleva<;ao de 
segmento ST) e subsequente eleva^ao de troponinas. 

Constitui uma emergencia, sendo de extrema importancia a imediata assistencia medica e 
inicio da reperfusao, alem da facilidade de acesso a desfibriladores. Infelizmente, especialmente no 
Brasil, um grande numero de pessoas ainda morre antes de chegar ao hospital, principalmente na 
primeira hora do inicio dos sintomas, sobretudo por arritmias (fibrila<jao ventricular). 


'Recomendamos a leitura da introdu^ao, defini<jao, etiologia e fisiopatologia do capftulo anterior (SCA sem 
elcvaqio de segmento ST), uma vez que vdrios conceitos importantes sao compartilhados e nao serao repetidos 
no atual capitulo. 
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A SCA com eleva^ao de ST representa cerca de 29 a 38% dos casos de infarto agudo do mio- 
cdrdio (LAM). A incidencia do LAM com eleva<;ao de ST reduziu em mais de 60% comparado com 
o final da d^cada de 90 (Figura 1). A mortalidade hospitalar media gira em torno de 5 a 6%, e no 
primeiro ano, varia de 7 a 18%. 

Cerca de 30% dos casos de LAM-ESST ocorrem em mulheres. Quando comparadas com ho- 
mens, estudos demonstraram que mulheres com LAM-ESST: 

■ Procuram assistencia medica com mais retardo apos o inicio dos sintomas; 

■ Menos frequentemente recebem aspirina ou P-bloqueador nas primeiras 24 horas; 

■ TSm um tempo mais longo para o inicio da infusao do fibrinolitico ou de ser submetida a 
angioplastia; 

■ Apresentam maior risco de sangramento com a terapia antitrombotica. 

Pacientes com diabetes melito representam quase um quarto dos casos de LAM-ESST, com 
maior mortalidade de curto e longo prazo. 


Idosos 

Idosos representam uma parcela cada vez maior da popula^ao e apresentam desafios espe- 
ciais para o diagnbstico e tratamento, o que pode levar a disparidades nos cuidados e atrasos no 
tratamento. Estudos clinicos tradicionalmente recrutam uma popula^ao relativamente mais jovem 
e os resultados quase sempre sao extrapolados para idosos, com a ressalva de que esses pacientes 
mais frequentemente tem contraindicates absolutas ou relativas ao uso da medicare em estudo. 
Perda da fun<;ao renal associada ao envelhecimento requer muita aten<;ao, pois frequentemente as 
drogas precisam de ajuste de dose ou podem ser contraindicadas. 


Doenqa renal cronica 

Pacientes com doen^a renal cronica menos frequentemente recebem interven<;6es recomen- 
dadas em guidelines, quando comparados com pacientes com fun<;ao renal normal. Wrios estudos 
demonstraram que apenas metade dos pacientes em dialise de fato receberam terapia de reperfu- 
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FIGURA 1 lncid§ncia das SCAs entre 1999 e 2008. Adaptada de Yeh RW et al. N Engl J 
Med. 2010; 362:2155-65. 











sao para o IAM-ESST e somente 70% receberam aspirina & admissao. Al£m disso, alteragao da 
fungao renal se correlaciona com maior chance de sangramento com antitrombdticos, fibrinoliti- 
cos e intervengao coronariana percutanea (ICP) primaria. Isso ajuda a explicar a maior mortalida- 
de hospitalar nesse grupo, de 11,7% nos pacientes com doenga renal crdnica avangada mas nao em 
di&lise, ate cerca de 21,3% naqueles em dialise. 


■ DEFINI^AO E CLASSIFICA^AO UNIVERSAL DO INFARTO DO MIOCARPIO 

1. Para a definigao de IAM, e necessario que exista evid£ncia de necrose do miocdrdio em um 
contexto clinico compativel com o quadro (Tabela 1). 

2. Na ausencia de bloqueio de ramo esquerdo, IAM e diagnosticado por nova elevagao de seg- 
mento ST em duas ou mais derivagoes contiguas (Tabela 2). 

3. Adicionalmente, o IAM pode ser classificado de acordo com o mecanismo fisiopatologico 
predominante (Tabela 3). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os aspectos fisiopatoldgicos das sindromes coronarianas agudas (SCA) jd foram discutidos 
no capitulo anterior, entretanto, algumas diferengas sao importantes. 


TABELA 1 Definigao do infarto do miocdrdio 

■ Evidfincia de necrose do miocdrdio em um contexto clfnico compativel com o quadro 

■ IAM 6 confirmado se qualquer um dos critdrios abaixo for preenchido: 

a) Elevagao e queda da troponina sdrica, acima do percentil 99 do exame + um dos seguintes: 

1. Sintomas compatfveis com isquemia miocdrdica 

2. Novo bloqueio de ramo esquerdo 

3. Nova alteragao significativa de ST 

4. Evolugao para onda Q no ECG 

5. Exame de imagem com eviddncia de perda de midcitos ou nova anormalidade 
regional de parede ventricular 

6. Trombo em corondria por angiografia ou autdpsia 

b) Parada cardiorrespirat6ria com sintomas isqu§micos e ECG sugestivo de isquemia 


905 


TABELA 2 Infarto agudo do miocdrdio com elevagdo de segmento ST, na aus#ncia de 
bloqueio de ramo esquerdo 


Nova elevagdo de segmento ST no ponto J, em duas ou mais derivagdes contiguas 


■ V2 e V3: 

o Elevagdo » 0,2 mV em homens (s* * 40 anos) 
a Elevagdo > 0,25 mV em homens < 40 anos 
a Elevagao s* 0,15 mV em mulheres 

• Demais derivagoes: 

a Elevagao ^ 0,1 mV 

• Infarto de parede posterior de VE: pode se apresentar com infra ST de VI a V3; confirmar com 
V7, V8 e V9 

• Elevagao > 0,1 mV em precordiais direitas (V3R e V6R): acometimento de ventrfculo direito 
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TABELA 3 Classifica^o dos tipos de infarto agudo do miocbrdio 


Tipos de 1AM Definiqoes 


■ Tipo 1 - EspontSneo ■ 1AM espontSneo (primbrio) 

■ Isquemia devido a erosao, fissura ou ruptura de placa 
aterosderOtica 

■ Tipo 2 - Desequillbrio ■ 1AM secuncterio associado a maior demanda de 0 2 e/ou 

oferta/demanda redugao da sua oferta 

■ Exemplos: anemia, arritmia, hipertensSo ou hipotensSo, entre 
outros 

■ Tipo 3 - Obito na ausbncia ■ Sintomas sugestivos de isquemia e/ou ECG sugestivo de 1AM 

de marcadores de necrose (elevagSo de segmento ST, novo bloqueio de ramo esquerdo) ou 

trombo recente em coronbria na angiografia ou na autbpsia 

■ Obito ocorreu antes da coleta de troponina ou nbo houve 
tempo hbbil para sua eleva^So 

■ Tipo 4a - ICP ■ 1AM associado b intervene coronariana percutbnea (ICP) 


■ Tipo 4b - Trombose de Stent ■ 1AM associado b trombose de stent 
• Tipo 5 - Cirurgia ■ 1AM associado b cirurgia de revascularizagbo do miocbrdio 


Assim como na SCA sem eleva^ao de ST, doen^a coronariana aterosderbtica tambem 6 a 
principal causa do LAM com eleva^ao do segmento ST; entretanto, nesse caso, a placa aterosclero- 
tica sofre uma ruptura ou erosao e forma-se um trombo odusivo. O fluxo sanguineo diminui de 
forma aguda, causando isquemia do leito arterial afetado. O trombo e formado tanto por plaquetas 
como por fatores da coagula^ao. 

Outras causas de oclusao de art^rias coronarianas: 

1. Espasmo coronariano: associado a disfun^ao endotelial, geralmente proximo de placas ate- 
rosderoticas (angina de Prinzmetal); pode causar eleva<;ao de ST reversivel com nitrato. 

2. Embolia para coronarias: endocardite infecciosa, endocardite trombbtica nao bacteriana, 
embolo de protese valvar, embolia paradoxal, mixoma cardiaco, trombo intracavitario (atrio 
ou ventriculo) ou de cateter intracardiaco. 

3. Arterite: sifilis, lupus, doen^a reumatoide, poliarterite nodosa, doen<;a de Takayasu e sindro- 
me de Kawasaki. 

4. Oclusao de ostio coronariano: dissec^ao de aorta e dissec^ao de coronaria. 

5. Trombose in situ: anemia falciforme, doen^as mieloproliferativas, coagula^ao intravascular 
disseminada, purpura trombocitopenica trombbtica, estados de hiperviscosidade (mieloma 
multiplo, leuccmias) e sindrome do anticorpo antifosfolipide. 

6. Cocaina, anfetamina e derivados: causam SCA por indu<;ao de vasoconstri^ao coronariana, 
hipertensao, efeitos cronotrbpicos positivos, trombose e efeito tbxico direto no miocbrdio. 
Tambem podem desencadear uma dissec^ao. 

7. Outras: anemia grave, choque, insuficibncia respiratbria aguda, graves arritmias, apbs cirur¬ 
gia cardiaca ou interven<;ao coronariana percutanea (ICP). 

A extensao da area isqu£mica ira depender de alguns fatores, entre eles: o territbrio arterial 
oduido; a dura^ao da oclusao; a presen^a ou nao de fluxo sanguineo colateral; a demanda de oxi- 
g£nio no tecido isquemico; fatores prbprios do paciente: capacidade de lise do trombo e fluxo 
sanguineo adequado apbs reperfusao. 


ACHADOS CUNICOS 


A avaliaqio clinica inicial no departamento de emergbncia compreende trbs importantes metas: 







1. Integrar os dados da anamnese e do exame fisico para identificar pacientes para os quais o diag- 
ndstico de isquemia miocardica e uma possibilidade (detalhes no capitulo anterior deste livro). 

2. Avaliar o risco de complicates, seja pelo prdprio 1AM (p. ex., morte), seja pelo tratamento 
(risco de sangramento e contraindicates k reperfusao). 

3. Avaliar situates que podem se confundir com isquemia miocardica (diagndstico diferen- 
cial) ou que possam ter precipitado a SC A (p. ex. pneumonia, sepse, choque, IRpA). 
Conforme jd foi ressaltado em outros capitulos deste livro, todo departamento de emerg£ncia 

deve estar organizado para atender e avaliar imediatamente, sem qualquer espera, pacientes que se 

apresentem com queixas agudas muito sugestivas de isquemia miocardica, tais como: 

1. Dor ou desconforto toracico em aperto, peso ou pressao. 

2. Dor que se irradia para o pesco^o, a mandibula, o ombro, o dorso ou os bravos. 

3. Desconforto toracico associado a indigestao, azia, nausea, vomitos. 

4. Dispneia persistente, com ou sem desconforto toracico. 

5. Especialmente em pacientes de risco, presen^a de fraqueza intensa, sensato de desmaio ou 
perda da consciencia. 

■ ACHADOS PRODROMICOS 


At£ metade dos pacientes com uma SCA com elevato de segmento ST (SCA com supra) t£m 
um fator precipitante identificavel ou sintomas prodromicos. 

1. Atividade fisica intensa nao habitual e forte estresse emocional sao precipitantes cldssicos. 

2. Angina “em crescendo” ou em repouso sao dois modelos de angina instdvel que podem evo- 
luir para uma SCA com supra. 

3. Reduto da perfusao coronariana secundaria a hipotensao/choque de qualquer causa pode 
precipitar uma LAM (com ou sem elevato de segmento ST). 

4. Aumento do consumo de 0 2 provocado por fatores como estenose aortica, febre, taquiarrit- 
mia e agitato pode levar a necrose do miocardio. 

5. Outros precipitantes sao: uso de cocaina e drogas simpaticomimeticas, derivados da ergota- 
mina, in feet es respiratorias, hipoxemia de qualquer etiologia e vasoespasmo coronariano, 
entre outros. 

Curiosamente, existe uma variato circadiana no inicio das SCA com supra, na maioria delas 
com o pico de incidencia pela manha, provavelmente pelo aumento da agregabilidade plaquetaria, 
de catecolaminas e cortisol que ocorre pela manha. 


■ HIST6RIA clinica atual 


A histdria clinica permanece crucial para estabelecer o diagndstico de SCA com supra. Des¬ 
conforto precordial semelhante ao da angina classica usualmente caracteriza o prodromo, todavia, 
ocorre em repouso ou com menor atividade fisica que o habitual. Apesar disso, muitas vezes o 
paciente nao procura imediatamente um servi<;o de saude, talvez achando que o desconforto serd 
aliviado em breve. Algumas vezes, uma sensato de fraqueza intensa ou franca exaustao pode ser 
a manifestato clinica precedendo a SCA com supra. 


Caracteristicas da dor ou desconforto 
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A dor ou desconforto precordial varia de caracteristica e intensidade. Pode ser leve a mode- 
rada, embora, em muitos pacientes, ela seja intensa ou mesmo intoleravel. Ela e prolongada, com 
durato de mais de 30 minutos, ffequentemente durando horas. O paciente descreve o descon- 
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forto como um aperto, peso, opressao, sensagSo de “asfixia”, esmagamento ou const rigao. Ocasio- 
nalmente, ela pode ser do tipo “facada”, em pontadas, em queimagao ou como uma “dor chata”. 
Quando o paciente tem historia previa de angina, a dor ou desconforto de uma SCA com supra 
geralmente lembra os episddios privios de angina, embora ela se tome mais intensa, de duragao 
mais prolongada, nao sendo aliviada por repouso ou nitrato sublingual. 

A dor 6 aliviada com morfina e desaparece subitamente se o fluxo sanguineo for completa- 
mente restaurado. Em pacientes tratados com fibrinoliticos, a dor recorre se houver nova oclusao 
e se ainda existir miocardio viavel. 


Localizaqao e irradiaqao 

O desconforto usualmente se localiza na regiao retroesternal e frequentemente se espalha 
para ambos os lados do t6rax anterior, com predilegao para o lado esquerdo. Frequentemente, o 
desconforto/dor se irradia para a parte ulnar do brago esquerdo, produzindo muitas vezes uma 
sensagao de formigamento, peso ou mcsmo dormdncia no punho, na mao e nos dedos (Tabela 4). 
Alguns pacientes relatam um peso ou dorm£ncia nessa regiao. De fato, a dor pode se irradiar para 
os ombros, membros superiores, pescogo, mandfbula ou regiao interescapular, novamente com 
predilegao pelo lado esquerdo do corpo. 

Alguns pacientes relatam inicio da dor ou desconforto na regiao epigistrica, com indigestao, 
simulando patologias abdominais altas (colecistopatia, pancreatite, dispepsia, ulcera). 
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Equivalentes isquemicos ou manifesta$oes atipicas 

Estima-se que 1/4 a 1/3 dos pacientes se apresentam com IAM-ESST sem as manifestagoes 
classicas ou tradicionais. Algum achados de maior relevancia nessa circunstancia: 


TABELA 4 Achados clinicos da SCA com elevagao de ST 

• Desconforto ou dor em aperto, peso, opressao, sensagao de "asfixia", esmagamento ou 
constrigSo. Ocasionalmente, ela pode ser do tipo "facada", em pontada, em queimagao ou 
como uma "dor chata persistente" 

■ LocalizagSo: retroesternal, podendo se irradiar para os bragos, ombros, pescogo, mandibula ou 
regiao interescapular, com predilegao pelo lado esquerdo do corpo 

■ Diferentemente da SCA sem supra, a dor ou o desconforto sao de duragao prolongada (> 30 
minutos a horas) e nao costumam ser aliviados com repouso ou com nitrato 

■ 0 quadra dinico pode iniciar em repouso ou ser desencadeado por estresse, exercicio, doenga 
medica aguda (p. ex., pneumonia) e p6s-operat6rio, entre outras. 

■ Sintomas atlpicos ou equivalentes isquemicos devem sempre ser lembrados e podem ser a 
apresentagao da SCA com supra em ate um tergo dos casos 

■ Idosos, diabeticos, mulheres, pacientes com doenga renal crdnica, doenga neuralbgica ou 
psiquiatrica: grupos que mais comumente tern SCA com sintomas atlpicos 

■ Sintomas de insufici&ncia cardlaca, hipotensao/choque, dispneia, nausea, vOmitos e diaforese 
devem ser valorizados 

- Adicionalmente, idosos podem apresentar dispneia subita ou mesmo edema agudo de pulmao 
como manifestagao de um 1AM 

■ Outras apresentagoes de 1AM em idosos sao: confusao, delirium, slncope, profunda sensagao 
de fraqueza, hipotensao ou arritmia 









1. Ocorrem mais frequentemente em alguns grupos de pacientes: 
a Idade > 75 anos; 

a Diabeticos; 

a Pacientes em didlise ou com doen<;a renal crdnica avan^ada; 
a Histdria de demencia, doen^as neurologicas ou psiquiatricas; 
a Mulheres. 

2. Diaforese, dispneia ou sincope podem ser a apresentaqio da SCA na emerg£ncia (dispneia 
recente inexplicavel d o mais comum equivalente isquemico). 

3. O paciente pode se apresentar com fadiga, mal-estar, nausea, vomitos e sudorese fria. 

4. Dor ou desconforto epigastrico, indigestao, mal-estar e diaforese podem ser manifesta^oes 
predominantes e podem facilmente confundir o emergencista. 

5. Inicio subito de hipotensao e edema pulmonar agudo. 

6. Inicio de delirium em pacientes mais idosos. 


Nauseas e vomitos 

Nauseas e vomitos podem ocorrer, provavelmente, por ativa^ao do reflexo vagal ou estimulo de 
receptores no ventriculo esquerdo (VE) como parte do reflexo de Bezold-Jarisch. Sao mais frequentes 
nos LAMs de parede inferior. Morfina tamWm causa vbmitos em mais de 20% dos pacientes. 


■ ANTECEDENTES CUNICOS E EPIDEMIOL6GICOS 


Pacientes com historia de LAM previo ou de revasculariza^ao coronariana (percutanea ou 
cirurgica) sao de alto risco de evoluir com uma SCA com supra. Alem disso, histdria de diabetes, 
hipertensao, doen^a vascular arterial extracardiaca (carotida, aorta ou vasos perifericos), doen^a 
renal crdnica ou idade avan^ada sao importantes preditores de doen^a arterial coronariana, muitos 
deles se associando a pior progndstico. 
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Fatores de risco tradicionais 

Os fatores de risco tradicionais de doen^a arterial coronariana, muito importantes do ponto 
de vista epidemioldgico, sao menos uteis do ponto de vista individual na emergencia (ver Tabela 6 
no capitulo anterior). A present desses fatores aumenta a probabilidade de doen^a coronariana; 
todavia, a ausencia deles nao descarta uma SCA. 


Sexo 

1. SCA 6 mais frequente no sexo masculino (taxa de 3:2). 

2. Comparadas com homens, mulheres mais frequentemente manifestam SCA com manifesta<;6es 
atipicas. Todavia, no geral, mulheres mais frequentemente tern SCA com os achados tipicos. 

Idade 

1. Homens > 55 anos e mulheres > 65 anos apresentam maior prevalencia de doen^a coronariana. 

2. SCA em pacientes com < 50 anos: sempre levantar a suspeita de uso de drogas (cocaina e 
derivados). 
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Tabagismo atual 

Associado com menor risco de 6bito precoce numa SCA. Esse paradoxo representa uma 
tend£ncia dos fumantes a terem doen^a menos extensa, placas menos complexas e idade mais 
jovem a apresenta^ao. Todavia, comparados com nao fumantes, a mortalidade de longo prazo 6 
muito maior. 


Obesidade 

Obesos tern menor mortalidade de curto prazo (“paradoxo da obesidade”) por varios fatores, 
que incluem: idade mais jovem na apresenta^ao, realizam angiografia mais precocemente e sao 
tratados mais agressivamente quando comparados com os nao obesos. Semelhante ao tabagismo, 
em longo prazo, a mortalidade £ significativamente maior. 


Uso atual de aspirina 

Pacientes em uso atual de aspirina t£m maior risco de complicates comparados com os que 
nao usam, principalmente porque o uso de aspirina indica que o paciente jd tinha doen<;a vascular 
cardiaca ou extra cardiaca. 
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Outros dados relevantes 

Outros dados relevantes, que inclusive devem ser anotados no prontuario do paciente, sao: 

1. Questionar todas as medicates em uso, inclusive se usou recentemente medicamentos para 
disfunto eretil pelo risco de grave hipotensao, se nitrato for prescrito. 

2. Alergias e medicamentos que previamente levaram a eventos adversos graves. 

3. Historia de asma ou broncoespasmo, o que contraindica o P-bloqueador. 

4. Cirurgia recente, historia de sangramento, coagulopatia, plaquetopenia, doen^a estrutural no 
sistema nervoso central ou cancer ativo, entre outras. 


■ EXAME FISICO 


Geral 

O paciente pode se apresentar na emerg£ncia com ansiedade, inquieta^ao e expressao facial 
de medo ou angustia. Diferentemente de pacientes com SCA sem supra, que muitas vezes fleam 
parados (sentados ou deitados) para nao desencadear a dor anginosa, pacientes com SCA com 
supra muitas vezes fleam inquietos, massageiam ou apertam o t6rax e se movem frequentemente, 
em uma tentativa de encontrar uma posi^ac mais confortavel. Se houver hipotensao ou choque, o 
paciente pode permanecer quieto, apatico, com poucos movimentos. 

Sudorese fria e palidez podem ocorrer se houver descarga adrenergica ou se o paciente evo- 
luir com insuflciencia cardiaca. Extremidades frias, cianoticas, com livedo sugerem choque cardio- 
genico. Dependendo da idade e do grau de perfusao cerebral, o paciente pode apresentar rebaixa- 
mento do nivel de consciencia ou delirium. 




Frequencia cardi'aca 

A frequencia cardiaca pode variar de marcada bradicardia a taquicardia intensa, com pulso 
regular ou irregular, dependendo do ritmo de base e do grau de disfun^ao de VE. Comumente, 
o pulso 6 rapido e regular inicialmente (sinusal, entre 100 a 110 bpm), lentificando assim que a 
ansiedade e a dor sejam aliviadas. 


Hiperatividade simpatica ou parassimpatica 

Evidencia de hiperatividade autonomica e comum na SCA com supra. Mais da metade dos pa- 
cientes com LAM de parede inferior manifestam hiperatividade parassimpatica durante a avalia^ao 
inicial no DE, o que pode levar a bradicardia, hipotensao ou ambos. Aproximadamente metade dos 
pacientes com IAM de parede anterior apresentam hiperatividade adrenergica, com hipertensao, 
taquicardia ou ambos. Alem disso, pacientes previamente normotensos podem apresentar uma res- 
posta hipertensiva nas primciras horas como consequencia dessa descarga adrenergica secundaria a 
dor, ansiedade e estresse agudo. Por outro lado, muitos pacientes com SCA com supra nao complica- 
da sao normotensos. Alem disso, um paciente com IAM extenso pode evoluir com hipotensao apos 
prescri<;ao de nitrato ou morfina, principalmcnte devido a redu<;ao do retorno venoso. Lembrar de 
aferir a PA nos dois bravos. Marcante assimetria sugere uma sindrome adrtica aguda. 


Congestao e/ou hipotensao 


Hipotensao associada a evid&ncia de hipoperfusao periferica aponta para choque cardiogeni- 
co. O paciente pode ji se apresentar no DE com achados de choque ou, mais comumente, evoluir 
em horas ou poucos dias com redu^ao progressiva da PA e perfusao sistemica inadequada. 

Eleva^ao da pressao venosa jugular pode ocorrer devido 4 grave disfun^ao de VE ou devido 
a infarto de ventriculo direito (VD). Estertores pulmonares crepitantes, sibilos, expectora<;ao ro- 
sada ou franco edema pulmonar agudo apontam para choque cardiogenico por disfun^ao de VE. 
Todavia, mais frequentemente, os pacientes com SCA com supra nao apresentam distensao venosa 
jugular. 
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Ausculta cardi'aca 

Uma 4 a bulha cardiaca (B4) estd presente na grande maioria dos pacientes, embora tenha 
valor diagnostico limitado, uma vez que tambem 6 audivel nos pacientes com doen^as cardiacas 
cronicas. )& uma 3' bulha (B3) usualmente indica grave disfun<;ao de VE. Ausculta do dpex cardia- 
co com o paciente em decubito lateral esquerdo facilita a detec<^ao da B3. 

Sopro sistolico de regurgita^ao mitral, persistente ou transitdrio, pode ocorrer como resultado 
de isquemia do musculo papilar ou devido k dilata^ao de VE na insuficiencia cardiaca. No infarto de 
VD com grave disfun<jao, um sopro sistolico de regurgita^ao tricuspide tambem pode ser auscultado 
na borda esternal esquerda. Nesse caso, o sopro se torna bem mais intenso com a inspira^ao. 

Puisos e extremidades 

Alem de importantes dados semiologicos para o diagnostico de choque, o exame das extre¬ 
midades tambem pode demonstrar achados de docn^a arterial de vasos perifericos, como puisos 
diminuidos, perda de pelos, atrofia da pele ou mesmo ulceras. Marcante assimetria ou aus£ncia de 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com eleva^ao do ST 


PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


pulsos de grandes vasos pode sugerir uma sindrome adrtica aguda. Edema periferico (e hepato- 
megalia dolorosa) nao 6 frequente no contexto de uma disfungao cardiaca aguda, mas pode estar 
presente se houver antecedentes. 


Neurologico 

Sonolencia, confusao ou delirium podem ocorrer se houver hipoperfusao do SNC. Todavia, 
achados de localizagao (p. ex., hemiparesia, desvio de rima bucal etc.) sugerem um acidente vas¬ 
cular cerebral, seja pela propria redugao do fluxo sanguineo cerebral, muitas vezes com previa 
estenose crftica de vasos do SNC, seja por embolizagao de um trombo no VE secundario ao IAM 
ou dissegao de coronaria e carotida na sindrome aortica aguda. 


AVALIA^AO DO RISCO DE COMPLICATES 


Integrando os achados cllnicos, podemos rapidamente dassificar o paciente segundo o perfil 
hemodinamico: (1) normal; (2) hiperdinamico; (3) hipotenso; (4) falencia de bomba (Tabela 5). 
Adicionalmcnte, duas outras classificagocs podem facilmente identificar pacientes de maior risco, 
denominadas classificagao de Killip e classificagao de Forrester (Tabela 6). 

O proprio infarto com supra e uma condigao grave, que se associa com risco significative de 
complicates ou de morte. Entretanto, alguns achados se correlacionam com pior progndstico e 
induem: idade avangada; maior classificagao de Killip; taquicardia; hipotensao e choque; IAM de 
parede anterior; histbria de IAM previo; tempo prolongado para inicio de tratamento; diabetes; 
achados de insuficiencia cardiaca; e doenga renal cronica previa, entre outras. 
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TABELA 5 Alteragoes hemodinamicas no IAM com elevagao do segmento ST 


Perfil 

Caracteristicas 

Normal 

■ Pressao arterial, frequ&ncia cardiaca e respiratdria normais; boa perfusao 
periferica 

Hiperdinamico 

■ Taquicardia e boa perfusao perifdrica 

Hipotensao 

■ Bradicardia e venodilatagSo: 

o Bradicardia, venodilatagSo, pressao venosa central (jugular) normal e 
perfusao periferica inadequada podem surgir no IAM de parede inferior 
ou devido a opioide. Responde a atropina e/ou marca-passo 

■ Infarto deVD: 

j Hipotensao, bradicardia, aumento da pressao venosa central (jugular) e 
perfusao periferica ruim. Ausculta pulmonar limpa 

■ Hipovolemia: 

o Venoconstrigao, baixa pressao venosa central (jugular), perfusao periferica 
ruim, ausculta pulmonar normal; responde a salina isotdnica 

Fal&ncia de 

■ Congestao pulmonar: 

bomba 

“ Taquicardia, taquipneia e estertores pulmonares nas bases 

■ Edema agudo de pulmao: 

a Taquicardia, taquipneia e estertores em mais de 50% dos campos 
pulmonares 

■ Choque cardiogGnico: ma-perfusao periferica (oliguria, confusao, cianose), 
hipotensao, diminuigao da pressao de pulso e taquicardia 









Dois escores sao validados e bastantc uteis na avalia^ao do risco de complicates ou de morte: 

1. Escore TIMI: mais simples; Tabela 7 e Figura 2. 

2 . Modelo de risco GRACE: melhor que o escore TIMI, prediz o risco de morte ou de IAM nao 
fatal durante a internal hospitalar e apbs a alta (6 meses, 1 e 3 anos). O modelo inclui as 
seguintes variaveis: idade, ffequencia cardiaca, pressao sistdlica, classifica^ao de Killip, tropo- 
nina, altera<;ao de segmento ST, creatinina e se houve parada cardiorrespiratdria a admissao. 
£ possivel calcular o escore facilmente no site http://www.gracescore.org/WebSite/ ou baixar 
o programa GRACE 2.0 ACS Risk Calculator em smartphones ou tablets. 

£ importante ressaltar que a avalia^ao de risco e um processo dinamico e deve ser constante- 
mente reavaliado, por toda a interna<;ao. 


TABELA 6 Classifica^ao de Killip e Forrester 



* Em geral, o indice cardiaco 6 maior que 2,2 L/min/m J quando ha boa perfusSo e menor que 2,2 
L/min/m J na hipoperfusSo perifdrica. 

** A pressao capilar pulmonar “normal" 6 de 18 mmHg. 


TABELA 7 Escore TIMI para sindrome coronariana aguda com eleva^o de ST 


Varidvel 

Pontuaqao 

• Idade 

o < 65 anos 

Zero 

a Entre 65 e 74 anos 

2 

» & 75 anos 

3 

■ Diabetes ou hipertensSo ou angina 

1 

• Pressao sistdlica < 100 mmHg 

3 

■ Frequ§ncia cardiaca > 100 bpm 

2 

■ Killip II, III ou IV 

2 

■ Peso < 67 kg 

1 

» ElevagSo de ST de parede anterior ou bloqueio de ramo esquerdo 

1 

■ Inicio do tratamento > 4 horas do infcio dos sintomas 

1 
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FIGURA 2 Escores TIMI e mortalidade em 30 dias. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ ELETROCARDIOGRAMA 
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Um paciente que chega ao departamento de emergencia com quadro clinico compativel com 
isquemia miocardica deve imediatamente ser levado para a sala de emergencia e submetido a um 
eletrocardiograma. £ importante lembrar que o ECG deve ser feito em ate dez minutos da solicita^ao. 
No ECG, deve-se buscar altera^oes de ECG indicativas de de uma SCA com supra: 

1. Elevaqko do segmento ST: 

a Eleva<;ao do segmento ST 2* 0,1 mV (acima do ponto I), em duas ou mais deriva<;6es 
contiguas. 

a Em V2 e V3, a eleva<;ao deve ser 5 s 0,2 mV em homens > 40 anos, > 0,25 mV em homens 
< 40 anos e maior ou igual a 0,15 mV em mulheres). 

2. De acordo com as deriva0es eletrocardiograficas com eleva^ao do segmento ST, 6 possivel 
classificar a parede ventricular esquerda acometida e o LAM de ventriculo direito (Tabelas 8 e 9). 

3. Ondas T hiperagudas: present de ondas T elevadas, apiculadas (hiperagudas), pode indicar 
fases muito precoces de um LAM, necessitando de monitoriza^ao continua e ECG seriados (p. 
ex., ap6s 5,10 e 15 minutos). Ultrassom POC pode demonstrar hipocinesia de parede afetada. 


TABELA 8 Eletrocardiograma no 1AM com eleva^o de segmento ST 


Local iza^ao 

Eletrocardiograma 

■ Anterosseptal 

■ VI, V2, eventualmente V3 

■ Anterior 

■ VI a V4 

• Anterolateral 

■ V5-V6,1 e aVL 

■ Lateral alta 

■ 1 e aVL 

■ Inferior 

■ 11,111 eaVF 

■ Inferolateral 

• II, III e aVF + V5-V6 

■ Posterior de VE 

■ Infra ST em V1-V2-V3 e supra ST em V7, V8, V9 

■ Ventriculo direito 

■ II, III e aVF, supra ST em V3R e V4R 
































TABELA 9 Correla^o entre ECG e art^ria envolvida no 1AM 


Achados do ECG 

Arteria envolvida 

Sensibilidade 

(%) 

Especificidade 

(%) 

VPP* (%) 

VPN*(%) 

1AM inferior 

■ Supra ST em 0111 > Dll e/ou 

■ Infra ST > 1 mm em Dl, aVL 

Coronaria direita 

90 

71 

94 

70 

Achados acima em associagao com 
■ Supra ST em VI. V4R, ou ambos 

Coronaria direita proximal 

79 

100 

100 

88 

Aus£ncia dos achados acima associado a 

■ Supra ST em Dl. aVL. V5 e V6 • 

■ Infra ST em VI, V2 e V3 

Circunflexa esquerda 

83 

96 

91 

93 

1AM anterior 

Supra ST em VI. V2 e V3 associado a qualquer 
altera?ao a seguir 

■ Supra ST em VI > 2,5 mm e/ou 

■ Bloqueio de ramo direito com onda Q 

Descendente anterior 
esquerda proximal 

12 

100 

100 

61 

■ Infra ST em Dll, Dill e aVF > 1 mm 

Descendente anterior 
esquerda proximal 

34 

98 

93 

68 

■ Infra ST £ 1 mm ou 
supra ST em Dll, Dill e aVF 

Descendente anterior 
esquerda distal 

66 

73 

78 

62 


*VPP: valor preditivo posit ivo;' valor preditivo negativo 


\o 
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Derivagoes precordiais direitas 

Sempre que houver elevagao de ST em derivagoes perifericas, deve-se rotineiramente obter o 
tragado de derivagoes precordiais direitas, V3R a V6R (Figura 3): 

1. Cerca de 1/3 dos pacientes com infarto inferior (de corondria direita) podem evoluir com 
infarto de ventriculo direito (ate 50% em alguns estudos). O 1AM pode ser apenas eletro- 
cardiografico ou associado a manifestagoes clinicas (hipotensao, turgSncia venosa jugular e 
ausculta pulmonar limpa, sem estertores significantes). 

2. Elevagao de ST > 1 mm em qualquer derivagao precordial direita ou uma combinagao delas 
(V3R a V6R) indica acometimento de ventriculo direito. 

3. Elevagao de ST £ 1 mm em V4R ocorre na maioria dos pacientes com LAM de VD. 

1AM posterior e derivagdes V7 a V9 

Infradcsnivclamcnto (2: 1 mm) de VI a V3 pode ser uma imagem reciproca (“em espelho”) 
de LAM de parede posterior de ventriculo esquerdo. Nesses casos, deve-se realizar ECG com as 
derivagoes, V7, V8 e V9, que pode demonstrar elevagao de ST, caracterizando o LAM posterior ou 
dorsal (Figura 4). Ondas R relativamentc altas tambem podem aparecer nas derivagoes VI a V3 e 
indicam o aparecimento de ondas Q patoldgicas (espelho de V7 a V9). 


OcluiAo proximal 
de coronaria direrti 


Odusio distal de 
corona rla direita 


Oclusio de 
artdna orcunflexa 


FIGURA 3 Achados eletrocardiogrSficos no 1AM de ventriculo direito. 




FIGURA 4 Derivagdes posteriores V7, V8 e V9. 
























Em geral, LAM posterior esti associado a IAM lateral (DI e aVL) e/ou inferior (DII, Dill e aVF). 
Eventualmente, as altera<;6es de ECG sao restritas a parede posterior (infra ST de VI a V3 e 
eleva^ao de ST de V7 a V9) caracterizando o LAM posterior isolado. 

A artdria comumente envolvida i a circunflexa esquerda e o ECG mostra (sensibilidade: 83%; 
especificidade: 96%). 

1. Eleva^ao de ST em parede inferior (supra de DII nao 6 maior que Dill). 

2. Eleva^ao de ST em DI, aVL, 4s vezes com V5 e V6. 

3. Infra ST de V1 a V3 (espelho do supra de V7 a V9) 

Todavia, LAM distal de coronaria direita dominante tambdm pode produzir quadro semelhante. 


Suspeita de isquemia miocardica e bloqueio de ramo esquerdo 


Quando o paciente se apresenta com quadro sugestivo de isquemia miocardica aguda e o 
ECG inicial demonstra bloqueio de ramo esquerdo (BRE), novo ou presumivelmente novo, a in- 
terpreta<jao tradicional do ECG fica prejudicada. Nessa circunstancia, sugercm oclusao coronaria- 
na aguda (LAM-ESST): 

1. ECG recente sem bloqueio de ramo. 

2. Criterios de Sgarbossa modificados: (Tabela 10): basta um deles para confirmar LAM-ESST. 

3. Ultrassom POC ou ecocardiograma com hipocinesia ou acinesia segmentar. 


Criterios de Sgarbossa modificados para diagndstico de IAM no BRE 

Criterios de Sgarbossa modificados sao compostos por dois criterios cldssicos (1 e 2), com a 
modifka<;ao do seu 3° criterio (referenda 35). Basta um deles positivo para confirmar LAM-ESST 
se houver quadro clinico de isquemia. 

Em uma metandlise que avaliou todos os estudos disponiveis, usando os dois criterios origi¬ 
nal de Sgarbossa, a sensibilidade para o diagnostico de LAM foi de 20%, especificidade de 98%, ra- 
zao de verossimilhan^a positiva de 7,9 (IC95%: 4,5 a 13,8) e negativa de 0,81 (IC95%: 0,78 a 0,85). 

A incorporaqio do novo criterio (3° criterio) fez a sensibilidade aumentar para 91%, man- 
tendo uma excelente especificidade (90%), razao de verossimilhan^a positiva de 9,0 (IC95%: 8,0 a 
10,0) e negativa de 0,1 (IC95%: 0,03 a 0,3) (Tabela 10). 

Assim, o Algoritmo 1 delineia a abordagem atual do paciente com suspeita clinica de IAM, 
mas com ECG demonstrando BRE novo ou presumivelmente novo. 
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■ ULTRASSOM TORACICO/ECOCARDIOGRAMA 


Ultrassom de beira de leito ( point-of-care [POC]) deve ser rotineiramente disponivel na sala 
de emergencia e ser realizado em todos os pacientes com SCA com eleva«;ao de segmento ST. Ele 
podera ser util em algumas situates, como: 

1. Pode detectar anormalidade segmentar sugestiva de isquemia miocdrdica (hipocinesia ou 
acinesia), especialmente, no paciente com bloqueio de ramo esquerdo, portador de marca- 
-passo ou na suspeita de infarto de parede posterior. 

2. Complicates: essencial para avalia^ao de complicates mecanicas ou choque. 

3. Diagndstico diferencial de patologias associadas com dor toracica, como: derrame pericdrdi- 
co, dilatato de ventriculo direito (embolia pulmonar), estenose de valva aortica, sindrome 
aortica aguda (dissecfao), pneumotorax, pneumonia ou derrame pleural. 

4. Ferramenta diagnostica de escolha no paciente com instabilidade hemodinamica, podendo 
ajudar no manuseio terapeutico. 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com elevato do ST 
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■ TROPONINA 


£ iraportante lembrar que o diagndstico de LAM com eleva^ao de segmento ST deve ser feito 
antes do resultado da troponina: quadro clinico sugestivo + altera<;ao de ECG compativel. Nao se 
deve esperar o resultado da troponina para indicar trombdlise ou interven^ao coronariana percu- 
tanea (angioplastia primaria). 

O marcador de escolha e a dosagem de troponina s£rica (TnT ou Tnl), que 6 o mats sensivel 
e especifico para necrose do miocardio. Ensaios laboratoriais tradicionais detectam troponinas 
cerca de 3 a 6 horas apos o inicio do quadro (Tabela 11). Em geral, coleta-se uma amostra de san- 
gue 4 chegada e outra ap6s 6 horas do inicio dos sintomas. Todavia, avan<;os tecnologicos agora 
permitem a quantifica^ao de minimas quantidades de troponinas no sangue, denominadas de alta 
sensibilidade, inclusive, detectadas em 50 a 90% de individuos jovens. Elas elevam-se muito mais 
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TABELA 10 Crit6rios de Sgarbossa modificados 



Crit^rio 2 

Depressao de segmento ST £ 1 mm 
em VI, V2ou V3 



Criterio 3 

RazSo entre o infra ST/onda R ou 
supra ST/onda S: 

■ Positive se s -0,25; ou seja, 
valor mais negativo que -0,25 
(p. ex., -0,33 ou -0,29) 



A -J/10--OJ0 


B M/-10.5--0.33 



































































































































precocemente que a troponina tradicional. O valor da troponina de alta sensibilidade comparada 
com a tradicional no IAM com eleva<;ao de segmento ST nao foi avaliado. Nao 6 custo-eficaz soli- 
citar troponina e CKMB. 

Se os ensaios para troponina cardiaca nao estao disponiveis no servi^o, a melhor altemativa 
£ a CKMB massa, que, apesar de menos especifica que as troponinas, tern sua utilidade clinica 
amplamente documentada em literatura. Dosagens de CK total, CKMB por outro metodo que nao 
o massa, desidrogenase ldtica ou aspartato-aminotransferase (TGO) nao devem ser mais utilizadas 
como marcadores de necrose do miocardio. Mioglobina nao tern utilidade no IAM ESST. 


ALGORITMO 1 Suspeita de IAM e BRE novo ou presumivelmente novo 
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TABELA 11 Marcadores de necrose miocbrdica 


Marcadores 

Eleva^ao 

inicial 

Pico sem 
trombolise 

Pico com 
trombolise 

Normalizaqao 

sem 

trombblise 

Normaliza^ao 

com 

trombblise 

CKMB 

3-12 horas 

20-24 horas 

10-12 horas 

48-72 horas 

24 horas 

cTnl tradicional 

3-12 horas 

24-48 horas 

18-24 horas 

5-10 dias 

4 dias 

cTnT tradicional 

3-12 horas 

24-48 horas 

12-48 horas 

5-14 dias 

4-5 dias 


Diagnostico diferencial da elevaqao de troponinas 

Nao se deve esquecer de que outras situates, alem de aterosclerose coronariana e infarto, 
podem aumentar troponinas: pericardite, miocardite, dissec^ao de aorta, valvopatia aortica, in- 
sufici^ncia cardiaca, arritmias, doen<;a renal crbnica, doen^as neurolbgicas, sepse, embolia pul- 
monar, entre outras. Por isso, deve-se lembrar que, isoladamente, apenas o aumento de enzimas 
cardiacas nao faz o diagnostico de infarto (Tabela 12). 


TABELA 12 Causas da eleva^o de troponinas 


Mecanismo 

Etiologias 

1) Slndrome coronariana primaria (ruptura de 

■ 

1AM sem supra 

placa e/ou trombo) 

■ 

1AM com supra 

2) Desequillbrio entre oferta e demanda para o 

■ 

Taqui e bradiarritmias 

mioc^rdio com isquemia 

■ 

Slndrome abrtica aguda 


■ 

Grave estenose abrtica 


■ 

Cardiomiopatia hipertrbfica 


■ 

Choque (qualquer etiologia) 


■ 

Grave IRpA 


■ 

Anemia grave 


■ 

Espasmo coronariano 


■ 

Vasculite ou Gmbolo para coron«iria 

3) Lesio n£o relacionada a isquemia 

■ 

Trauma cardlaco 


■ 

Procedimentos cardiolbgicos 


■ 

Miocardite 


■ 

Drogas cardiotbxicas 

4) Multifatorial ou indeterminado 

■ 

Insufictencia cardiaca 


■ 

Doenga renal crbnica 


■ 

Cardiomiopatia de Takotsubo 


■ 

Embolia pulmonar 


■ 

Doente muito grave 


■ 

Sepse grave e choque sbptico 


■ 

Grave doen^a neurolbgica (AVC, HSA) 


■ 

Exerdcio extenuante 


■ 

Doengas infiltrativas do miocbrdio 











EXAMES GERAIS E PERFIL UPIDICO 


■ Hemograma, s6dio, potdssio, magnesio, glicemia, fun^ao renal e exaraes de coagula^ao de- 
vem ser coletados junto com a primeira dosagem de troponina. 

■ Deve-se solicitar em todos os pacientes um perfil lipidico (colesterol total, triglicdrides, HDL 
e LDL) na manha segulnte d interna^ao, em jejum (com menos de 24 horas do evento). 


■ EXAMES DE IMAGEM 


1. Radiografia de torax (aparelho portatil) e recomendada, mas nao deve retardar a trombdlise 
(exceto se um diagnostico diferencial for suspeitado, por exemplo, sindrome aortica aguda). 

2. Outras tecnicas de imagem (tomografia, ressondncia, ccocardiografia transesofdgica) devem 
ser utilizadas apenas em situates particulares, como na suspeita de sindrome adrtica aguda, 
embolia pulmonar, entre outras. 


DIAGNtiSTICO DIFERENCIAL 


■ Pericardite aguda costuma ocasionar dor do tipo pleuritica (intensa, localizada, muitas vezes 
“em facada”, que piora com a respira^ao e tosse), frequentemente envolvendo o ombro, pes- 
co«;o e parte superior do trapezio (Tabela 13). 

■ Embolia pulmonar pode causar dor em qualquer dos lados do hemitdrax, frequentemente na 
parte lateral, podendo ser do tipo pleuritica ou em aperto. Dor mais prolongada, muitas vezes 
subita, dispneia, taquipneia, hipoxemia significativa e hemoptise sugerem embolia. 

■ A dor nas sindromes aorticas agudas costuma ser muito intensa, atinge o pico da dor muito 
rapidamente, e muitas vezes e descrita como se algo estivesse “rasgando”. A dor e localizada 
no centro do torax e frequentemente se irradia para o dorso ou membros inferiores. Um ou 
mais pulsos de grandes arterias podem estar ausentes ou francamente assimdtricos. 

■ Desconforto retroesternal ocasionado por patologia esofagica (espasmo, refluxo) pode cau¬ 
sar sintomas muito parecidos com os de uma SCA com supra. Da mesma forma, quando o 
paciente se apresenta com desconforto epigdstrico, nauseas, vdmitos, sensa^ao de “gases” ou 
indigestao, sempre considere SCA como um diagndstico diferencial. 

■ Dor de origem costocondral costuma ser localizada, piora bastante a palpatio do segmento 
acomctido, algumas vezes com edema e vermelhidao da articula<;ao acometida. 


■ DIAGN6STIC0 diferencial pelo ecg 


Para correta interpretaqio do eletrocardiograma, alguns detalhes nao podem ser esquecidos: 

1. Sempre pensar nas outras causas de eleva^ao do segmento ST: pericardite, miocardite, aneu- 
rismas de VE, hipercalemia, sindrome de Brugada (bloqueio do ramo direito ou apenas rSR’ 
em VI e V2, associado 4 eleva^ao do segmento ST em VI e V2) etc. 

2. Altera^oes de ECG que dificultam a interpreta<;ao de isquemia ou infarto, hipertrofia ventri¬ 
cular esquerda, cardiomiopatia hipertrdfica e sindrome de pr^-excita<;ao (Wolff-Parkinson- 
- White) (Tabela 14). 

3. Bloqueio de ramo direito (BRD): nao interfere na habilidade de diagnosticar ondas Q. 

4. Altera^oes que indicam infarto estabelecido: 

a Ondas Q ? 0,02 segundo em V2 e V3 ou complexos QS nessas deriva^oes. 
a Ondas Q nas outras deriva^oes (minimo de duas deriva^oes contiguas) 5= 0,03 segundo 
e profundidade ^ 0,1 mV. 


921 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com elevaqao do ST 







PARTE IV ■ Emerg§ncias envolvendo sistemas espedficos 


922 


TABELA 13 Diagndstico diferencial do 1AM 


Achado 

1AM 

Pericardite 

Embolia 

pulmonar 

Dissecgao aguda 
de aorta 

Localizagao 
da dor 

Retroesternal 

Retroesternal 

Qualquer local 
do tdrax 

Anterior ou posterior 

Caracterlstica 

Opressiva, 

aperto, 

profunda 

Intensa, tipo 
“facada" 

Intensa, pode 
piorar com a 
respiragao 

Muito intensa, do 
tipo "laceragao"/ 
"rasgando" 

Mudanga 
com a 
respiragao 

Nao 

Piora ao deitar, 
melhora ao sentar ou 
indinado para frente 

Pode ser do tipo 
''pleurftica" 

Nao 

Radiagao 

Mandfbula, 
pescogo, brago 
esquerdo ou 
dois bragos 

Pouco frequente; 
pescogo, porgao 
superior do trap£zio, 
ombro, brago 

Ombro (se EP 
perto do 
diafragma) 

T6rax superior e 
dorso (segue a 
dissecgao) 

DuragSo 

Minutos 
(isquemia) a 
horas (infarto) 

Horas a dias 

Horas a dias 

Dor enquanto 
continuar dissecando 

Resposta 
a nitrato 

Pode aliviar ou 
nao 

Nenhuma mudanga 

Nenhuma 

mudanga 

Nenhuma mudanga 

Pulsos 

Normais 

Normais 

Normais 

Podem ser assim&ncos 

Atrito a 
ausculta 

Ausente 

Presente (85% dos 
casos) 

Raro; atrito 
pleural (3% dos 
casos) 

Ausente 

B3, congestSo 

Sim, se houver 

1C 

Nao 

Nao 

Sim, se insuficiSncia 
adrtica 

Elevagao de 

ST 

Convexo e 
localizado 

Cdncavo e 
disseminado 

Nao 

Se ocluir coronaria; 
convexo e localizado 

Infra PR 

Raro 

Frequente 

Ndo 

Nao 

Ondas Q 
patoldgicas 

Podem ocorrer 

Ausentes 

Podem ocorrer 
em Dill e AVF 

Ausentes 

Onda T 

Invertida 
quando ST 
elevado 

Normal ou invertida; 
alteragdes difusas 

Invertida parede 
inferior ou VI 
a V4 

Normal 

Onda T 
hiperaguda 

Primeiros 
minutos do 1AM, 
geralmente 
< 15 a 45 min 

Nao 

Nao 

Nao 

BAV, arritmias 

Podem ocorrer 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 


£ importante lembrar que a resolugao precoce da elevagao de segmento ST 6 um preditor util 
do tamanho do infarto e da fungao ventricular esquerda. 


TRATAMENTO NO DEPARTAMENTO DE EMERGlNCIA 


O manuseio inidal do paciente deve ser feito obrigatoriamente na sala de emerg£ncia, com 
imediato acesso ao desfibrilador. Deve-se monitoriza-lo; oferecer oxigenio se saturagao < 90%, 












TABELA 14 Interpreta^So de ECG no 1AM - falsos positivos e falsos negativos 


Falsos positivos 


■ Repolarizagao precoce ■ Miocardite/pericardite 

■ Bloqueio de ramo esquerdo ■ Embolia pulmonar 

■ Sobrecarga de ventrlculo esquerdo ■ Hemorragia subaracnoide 

■ Slndrome de pr^-excitaqao (Wolff-Parkinson-White) ■ Hipercalemia 

■ Slndrome de Brugada ■ Uso de tricfclicos ou fenotiazinas 

■ Cardiomiopatia hipertrdfica 


Falsos negativos 


■ Bloqueio de ramo esquerdo ou ritmo de marca-passo 

■ 1AM pr£vio com onda Q e persistente eleva^o de segmento ST (antigo) 


dispneia ou insufici£ncia cardiaca; pegar dois acessos perifericos antecubitais (MSD e MSE) e en- 
viar o sangue para o laboratorio imediatamente. Nao se deve prescrever oxigenio como rotina, pois 
alem de nao ter beneficio, pode ser maiefico. 

Pacientes que inicialmente ja se apresentam com achados de gravidade devem ser tratados 
imediatamente, tais como: 

1. Edema pulmonar agudo. 

2 . Instabilidade hemodin4mica/respiratoria: hipotensao, hipoxemia, mi perfusao periferica. 

3. Taquicardia ventricular sustentada. 

4. Taquicardia persistente ou outras taquiarritmias com instabilidade, p. ex., fibrilaijao atrial. 

5. Bloqueio AV de alto grau. 

O emergencista deve buscar imediatamente a pronta recanaliza^ao da arteria obstruida, seja 
pelo uso de fibrinoliticos, seja pela interven^ao coronariana percutanea (ICP), constituindo-se 
na mais importante atitude, associada a melhor prognostico e melhor sobrevida (Algoritmo 2). 
Enquanto isso, medidas adjuvantes tambem sao importantes e a escolha dependera se o paciente 
sera trombolizado farmacologicamente ou ira realizar a ICP. A Tabela 15 descreve os principals 
aspectos do tratamento. 

Em pacientes com suspeita clinica de isquemia miocardica ocorrendo (em curso), com novo 
bloqueio de ramo esquerdo (ou presumido como novo), deve-se usar os criterios de Sgarbossa mo- 
dificados (se possivel, com ultrassom POC ou ecocardiograma) e considerar terapia de reperfusao 
imediatamente, de preferencia, usando a ICP primaria. Marca-passo ventricular tambem pode 
mascarar a presen^a de isquemia do miocardio em evolu^ao e pode exigir angiografia urgente para 
confirmar o diagndstico e iniciar a terap£utica. Centros sem disponibilidade de hemodinjimica 
devem transferir o paciente com a meta porta-balao < 120 minutos. 

■ Se o centro for intervencionista, a terapia antitrombotica na ICP primaria 6: 

1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg. 

2. Antagonista do ADP: clopidogrel, prasugrel ou ticagrelor. 

3. Anticoagulante: heparina nao fracionada ou bivalirudina. 

■ Nos centros nao intervencionistas, a terapia antitrombotica adjuvante 4: 

1. Aspirina: mastigar imediatamente 160 a 325 mg. 

2. Antagonista do ADP: apenas clopidogrel deve ser usado na trombolise farmacologica. 

3. Anticoagulante: preferencia por enoxaparina ou fondaparinux; heparina nao fracionada 
e uma alternativa. 

Muito importante ressaltar: 

■ £ obrigatorio que todo departamento de emergencia tenha um sistema organizado e agil para 
reperfusao de pacientes com IAM com eleva^ao de ST. 
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TABELA 15 1AM com elevagao do segmento ST - manuseio inicial 

■ Sala de emergfencia com monitoriza^o e desfibrilador imediatamente disponlvel 

• Medidas gerais: repouso, oxig&mo por cateter nasal S/N, oximetria, monitor cardfaco, acesso 
venoso, coleta de exames complementares (hemograma, estudos de coagula^ao, sddio, 
potbssio, magnbsio, ureia, creatinina, glicemia, radiografia de tbrax). 

■ Aspirina: solicitar ao paciente para mastigar 165 a 325 mg. 

■ Antagonista do ADP: 

a Trombdlise farmacolbgica: dopidogrel (ataque de 300 mg, manutengSo: 75 mg, lx dia) 
(dasse l/evid#ncia A). 

a ICP. as op0es s5o (dasse l/evid&ncia B par a todos): 

- Clopidogrel (ataque de 600 mg, manutengSo: 75 mg, lx dia). 

- Prasugrel (ataque de 60 mg, manuten^o: 10 mg, lx dia). 

- Ticagrelor (ataque de 180 mg, manutenqao: 90 mg, 2x dia). 

■ Anticoagula^So: heparina n3o fracionada, enoxaparina, fondaparinux ou bivalirudina: 

a Para ICP: heparina n3o fracionada (dasse l/evidbncia C) ou bivalirudina (dasse I, ntvel de 
evid§ncia: B). 

a Para pacientes tratados com fibrinolfticos: enoxaparina £ escolha (dasse l/evid&ncia A), mas 
fondaparinux causa menos sangramento (dasse l/evid§ncia B). Heparina nSo fracionada £ 
uma opgSo (dasse l/eviddncia C). 

• Reperfus3o coronariana: 

a ICP prim3ria: melhor tratamento se o tempo entre o primeiro contato mbdico e o 
procedimento for < 90 minutos (classe l/evid£ncia A), 
a No prb-hospitalar ou em centros sem hemodin3mica, considere levar ou transferir o 
paciente para urn centra com ICP se o tempo entre o primeiro contato mbdico e o inlcio da 
intervengSo for < 120 minutos (classe l/evid§ncia B). 
a Trombollticos: estreptoquinase, alteplase (t-PA), reteplase (rt-PA) ou TNK-tPA (tecneteplase) e 
devem ser prescritos em < 30 min da chegada do paciente ao DE (classe 1/evidSncia A). 










































































■ Todo departamento de emergdncia que nao dispoe de hemodin4mica, obrigatoriamente, 
deve dispor de um trombolltico. 

■ Centres sem ICP: e obrigatirio ter um sistema ja organ izado e preparado para transferir para 
um centre intervencionista: 

1. Pacientes que apresentam contraindica^ao 4 fibrinilise. 

2. Que se apresentam ou que evoluem de forma grave (choque cardiogenico, insuficiencia 
cardiaca aguda grave, entre outras). 

3. Valencia na recanaliza^ao com a trombolise farmacologica. 

4. Para a realizacao da ICP apos a trombolise. 

■ INTERVENgAO coronariana percutAnea_ 


Denomina-se reperfusao mecanica primaria (angioplastia primaria) quando a forma de re- 
canaliza^ao da arteria ocluida 6 feita atraves da interven^ao coronariana percutanea (ICP). Ja a 
intcrven<;ao coronariana percutanea de resgate e feita quando o proccdimento e realizado ap6s 
trombilise farmacologica ineficaz (nao houve reperfusao) ou o paciente que evolui de forma insa- 
tisfatoria (p. ex., choque, insuficiencia cardiaca aguda). 

A ICP primaria 6 a modalidade que consegue melhores resultados no LAM com supra, que 
induem: 

1. Maior taxa de recanaliza^ao da arteria ocluida. 

2. Melhor fluxo sangulneo (fluxo TIM I 3). 

3. Menor incid£ncia de complicacies, seja pela reducao de sangramento (inclusive menor inci- 
dencia de sangramento no SNC), seja pela reducao de complicacies isquemicas (reduz isque- 
mia recorrente, reinfarto, necessidade de nova intervencao de urgencia) ou das complicacies 
do proprio LAM (insuficiencia cardiaca, arritmias graves). 

4. O beneflcio final 6 uma reducao da mortalidade (Tabela 16). 

Apesar dos beneflcios, algumas consideracies sao de grande relevincia. O hospital deve estar 
habifitado 4 realizacao de angioplastia, 24 horas, todos os dias, com hemodinamicistas treinados, 
preferencialmente, com grande numero de angioplastias por ano, inclusive para cada medico. 

Nao pode haver retardo entre a identificacao do paciente com LAM com supra e a efetiva 
realizacao do procedimento. Em geral, quanto menor esse tempo, melhor o prognistico, sendo 
recomendado que o tempo entre o primeiro contato medico com o paciente ate o inicio da reca- 
nalizacao medtnica seja menor que 90 minutos. O oposto e verdadeiro, e por quanto mais tempo a 
ICP e retardada, pior o prognistico do paciente (Figura 5). Para cada trinta minutos de retardo da 
terapeutica, o risco de morte aumenta: RR = 1,075 (IC95%; 1,008-1,15). 


TABELA 16 ICP versus trombolise farmacologica para 1AM com elevacao do segmento ST 



ICP* 

Trombollticos* 

RRA 1 (IC95%) 

NNT 2 (IC95%) 

Obito 

7,0% 

9,3% 

25% (13-36) 

43 (31-84) 

Reinfarto nao fatal 

2,5% 

6,8% 

63% (53-72) 

24 (21-28) 

AVC 

0,9% 

2,0% 

54% (28-70) 

92 (71-178) 

AVCH 

0,05% 

1,1% 

95% (65-99) 

93 (89-136) 

Desfechos combinados* 

8,1% 

14,0% 

43% (34-51) 

17(14-21) 


* ICP: 3.872 pacientes. * Trombolfticos: 3.867 pacientes. * 6bito, reinfarto nao fatal e AVC. 
'RRA: reducao do risco absoluto; J NNT: numero necessario para tratar. 
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Em centros que nao t£m ICP ou quando um IAM com supra £ identificado no servi^o pr£- 
-hospitalar, a angioplastia primaria e indicada se o tempo total entre a identifica^ao do IAM e inflar 
o balao no procedimento for menor que 120 minutos (tempo porta-balao) (Tabela 17). 

Independente do tempo de atraso, pacientes com IAM e contraindicaijao a trombolise devem 
ser imediatamente transferidos para centre com ICP disponivel. Obviamente, todo esfor^o deve ser 
feito para que o tempo total seja o menor posslveL 


■ RECA NALIZACAO COM TRAT AMENTO FARMA C 0L6GIC0 _ 

Especialmente no Brasil, a grande maioria dos servi^os de emergences nao possui centros de 
hemodinamica e nem a capacidade de transferir em tempo habil para esses centros (tempo entre 
o primeiro contato medico e a realiza^ao do procedimento < 120 minutos). Por isso, a terapeutica 
habitualmente disponivel e a trombolise farmacologica. 

O trombolitico e efetivo nas primeiras 12 horas do inicio dos sintomas (especialmente nas 
primeiras 3 horas) e tern grande importincia no tratamento do IAM com eleva<;ao de ST, pois 
reduz a mortalidade e as complicates da doentja (Tabela 18). Todo medico que trabalha em de- 
partamento de emergence, independentemente da especialidade, tern que saber indicar e usar um 
trombolitico. 

Apesar disso, todo servi<;o de emergencia tern que ter um centre capacitado a realizar ICP 
24h por dia como reference para transferir pacientes com necessidade da interven^ao. Essa pac- 
tua^ao tern que estar predefinida, ji organizada e eficiente, para que nao haja nenhum retardo 
burocrdtico. 

As principais situates de maior gravidade e que necessitam de transference para ICP sao: 

1. Pacientes com contraindica<;ao a fibrinolise farmacologica, independente do tempo que 
eventualmente seja perdido (> 120 min). Obviamente, todo esforf deve ser feito para que 
essa transference seja a mais rapida possivel. 

2. Fibrindlise farmacologica ineficaz (ver a seguir). 

3. Complica^oes do IAM, sobretudo, recidiva da dor precordial, sinais de insuficiencia cardiaca, 
instabilidade eletrica ou hemodinamica. 



105 vs. < 90 120 vs. <90 135vs.<90 150vs.<90 

Minutos 


FIGURA 5 Risco de morte hospitalar vs. tempo para abrir a arteria (chegada ao DE - inflar 
o balao). 





TABELA17 Intervenglio coronariana percutSnea (ICP) no paciente com 1AM com elevagao 
deST 

ICP prim3ria 

Recom/evid* 

1. Sintomas isqu&micos iniciados <12 horas 

I/A 

2. Sintomas isqu&micos iniciados hA < 12 horas e contraindicagao ao 
fibrinolltico, independentemente do tempo do primeiro contato medico 
ao infcio da intervengao 

l/B 

3. Entre 12 e 24 horas do inicio dos sintomas, se houver isquemia persistente 
("ocorrendo") 

lla/B 

4. Paciente com choque cardiog£nico ou grave insufici£ncia cardlaca aguda, 
independentemente do tempo do primeiro contato medico ao inicio da 
intervengao 

l/B 

ICP de resgate 

5. Paciente evoluiu com choque cardiogenico ou grave insuficiencia cardlaca 
aguda 

l/B 

6. Fibrindlise ineficaz ou se houver reoclusao 

lla/B 

ICP apos fibrindlise eficaz (houve reperfusao) 

7. Paciente estavel hemodinamicamente e reperfusao farmacoldgica de 
sucesso: realizar a ICP entre 3 e 24 horas apds o fibrinolltico 

lla/B 


* Recom/evid: recomendag3o/evid£ncia. 


TABELA 18 Vidas salvas com a trombolise 

1 Varidveis 

N° de vidas salvas/mil pacientes tratados \ 

■ 1AM de parede anterior 

37 

• 1AM de parede inferior 

8 

■ Trombdlise na 1* hora 

40 

■ Trombdlise da 2* a 12* hora 

20 a 30 
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Analise de 7 estudos, somando 2.355 pacientes, mostrou redugao de 43% em reinfarto quan- 
do ICP e rcalizada em todos os pacientes entre 3 e 24 horas pds-fibrinolitico (RR: 0,57; IC 95% 
0,38-0,85). Nao houve redugao de mortalidade em 30 dias ou 1 ano. O guideline de ressuscitagao 
de 2015 (ACLS) sugere isso, ou seja, realizar a transferencia de todos os pacientes submetidos 4 
trombolise farmacoldgica para a realizagao de ICP entre 3 e 24 horas pds-trombolise. 

Indicates de fibrindlise farmacoldgica 

As indicates de fibrinoliticos nos pacientes com LAM com elevagao de ST sao: 

1. Sintomas isquemicos iniciados ha < 12 horas (classe I/evid^ncia: A). 

2. Entre 12 e 24 horas do inicio dos sintomas, se houver isquemia persistente (“ocorrendo”) e uma 
grande area do miocardio em risco ou instabilidade hemodinamica (classe Ila/evidencia C). 

3. E importante ressaltar que, nos centres que nao dispoem de hemodinamica, a ICP e a primei- 
ra escolha se o tempo entre a identificagao do paciente e intervengao coronariana for menor 
que 120 minutos (classe I/evidencia A). 
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A decisao de usar um fibrinolitico deve sempre ser considerada em relagao ao beneficio vs. 
riscos. Isso deve induir o tempo do inicio dos sintomas, achados dinicos e hemodindmicos, comor- 
bidades, risco de sangramento e presenga de contraindicagoes (Tabelas 19 e 20). Muito importante: 
antes de prescrever um trombolitico, o medico deve checar se nao hd uma contraindicagao absoluta. 


Criterios de reperfusao 

Um bom fluxo sanguineo coronariano apos a trombolise (fluxo T1MI 3) se associa a melhor 
sobrevida em curto e em longo prazo. 

TABELA 19 Contraindicagoes absolutas & trombblise* * 

■ Acidente vascular hemorrdgico prdvio 

■ AVC isquemico nos ultimos 3 meses, exceto se concomitante ao 1AM e com inicio do AVC < 4,5 
horas 

■ Presenqa de lesao estrutural do SNC (malformagao vascular, cancer primdrio ou metastdtico) 

• Cirurgia do SNC ou medular nos ultimos 2 meses 

■ Suspeita de dissec<;ao de aorta 

• Didtese hemorrdgica ou sangramento ativo (exceto menstruagao) 

■ Trauma facial ou TCE grave nos ultimos 3 meses 

■ Hipertensao arterial grave e nao controlada no departamento de emergencia 

• Par a estreptoquinase: histdria de grave alergia ou uso nos ultimos 6 meses 

*2013 ACCF/AHA Guideline for the Management of ST-Elevation Myocardial Infarction. JACC 
2015; 61(4): e96. 


TABELA 20 Contraindicagdes relativas a trombblise* 



*2013 ACCF/AHA Guideline for the Management of ST-Elevation Myocardial Infarction. JACC 
2015; 61(4): e96. 




















O melhor criterio de sucesso da reperfusao 6 o alivio completo e subito da dor precordial 
associado a redu<;ao da eleva^ao de ST em > 50%. Completa ou quase completa resolu^ao da ele- 
va<;ao de ST era 60 a 90 minutos ap6s a fibrinolise e um util marcador de recanaliza^ao da arteria 
envolvida. 

Por outro lado, o prognbstico do paciente 6 pior quando nao ha resolu^ao do supra ST; se o 
supra ST nao reduz em mais de 50% em 60 a 90 minutos, deve-se transferir o paciente para uma 
ICP de resgate (Tabela 21). 


Tromboliticos disponi'veis 


Os tromboliticos disponi'veis estao descritos na Tabela 22. Um dos mais temiveis riscos com 
o uso de tromboliticos k o acidente vascular cerebral hemorragico (AVCH), que ocorre geralmente 
nas primeiras 24 horas. Varidveis clinicas que sao preditoras de risco aumentado de hemorragia 
intracerebral sao: 

1. Idade avan^ada (> 65 anos, RR = 2,2). 

2. Baixo peso corporal (< 70 kg, RR = 2,1). 

3. Hipertensao arterial 4 apresenta^ao (RR = 2,0). 

4 . Uso de t-PA, rt-PA ou TNK (RR = 1,6). 

5. Deve-se lembrar que o trombolitico com menor incid£ncia de AVCH k a estreptoquinase. 


Doses dos tromboliticos prescritos por via intravenosa 

1. Estreptoquinase (SK): 1.500.000 U; infusao em 30-60 minutos. Alguns problemas durante a 

infusao e o tratamento: 

3 Vdmitos: metoclopramida ou ondansetrom IV; evitar a morfina. 

3 Hipotensao: evitar morfina, reduzir temporariamente a infusao da SK e usar cristaloide. 
Em geral, a hipotensao cede rapidamente. Logo apos, aumentar a velocidade de infusao 
da SK e observar. 

3 Rea^oes alergicas leves a moderadas (ausencia de edema de glote ou choque anafilatico), 
como prurido, lesoes cutaneas: deve-se reduzir a infusao da SK, prescrever anti-hista- 
minico e corticoides IV. Logo apos a melhora, retornar a velocidade de infusao da SK e 
observar de perto, em razao do risco de anafilaxia e edema de glote. 

3 Edema de glote e choque anafilatico: suspender imediatamente a SK, tratar o episddio e 
nao mais usa-la. Nesse caso, se houver outro trombolitico (t-PA, rt-PA ou TNK), deve-se 
usa-lo; se nao, tentar transferir para centra com hcmodinslmica urgente. 

2. Ativador do plasminogenio tecidual/t-PA (alteplase): dose maxima de 100 mg, da seguinte 

forma: 

3 Bolus de 15 mg. 

3 0,75 mg/kg durante 30 minutos (miximo de 50 mg). 

3 0,50 mg/kg durante 60 minutos (maximo de 35 mg). 

3. Ativador do plasminogenio tecidual recombinante/rt-PA (reteplase): a dose inicial e de 10 
U infundida em 2 minutos; ap6s trinta minutos, prescrever mais 10 U (duas doses de 10 U 
com intervalo de trinta minutos). 

TNK-tPA (tenecteplase): dose unica, em bolus, baseada no peso corp6reo: 

3 < 60 kg = 30 mg. 

3 60-69,9 kg = 35 mg. 

3 70-79,9 kg = 40 mg. 

3 80-89,9 kg = 45 mg. 

3 > 90 kg = 50 mg. 
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TABELA 21 Crit^rios para reperfusSo ou nSo da tromb6lise farmacologica 


Durante e apos a infusao do fibrinolitico 


■ Monitorizagao do segmento ST e dos sintomas por 60 a 180 minutos 



2. Manutengao ou restauragao do equillbrio elatrico e hemodinamico. 

3. ECG ap6s 60 a 90 minutos do inlcio da trombdlise: redugao de mais de 50% do tamanho da 
elevagao do segmento ST. 


Trombolise nao eficaz 


1. Persistence dos sintomas isquSmicos; ou 

2. ECG ap6s 60 a 90 minutos do inlcio da trombblise: nao houve redugao de mais de 50% do 
tamanho da elevagao do segmento ST. 


TABELA 22 Principals tromboliticos disponiveis 


Propriedades 

SK* 

t-PA** 

rt-PA* 

TNK-tPA* 

Meia-vida (min) 

20 

5 

15 

20 

Fibrina-especlfica 

Baixa 

Alta 

Alta 

Alta 

Dose usual 

1.500.000 

unidades 

Conforme peso do 
paciente, maximo de 

100 mg 

20 unidades 

30 a 50 mg, 
conforme peso 
do paciente 

AdministragSo 

30 a 60 
minutos 

Bolus de 15 mg; 0,75 
mg/kg em 30 min (max. 
50 mg) e 0,5 mg/kg em 
60 min (max. 35 mg) 

10 unidades 
(em 2 min) e 10 
unidades ap6s 30 
min 

Em bo/us, 
dose unica 
conforme peso 
do paciente 

Antigenicidade 

2+ 

Nao 

Nao 

1+ 

Hipotensao 

3+ 

1+ 

1+ 

1+ 

Pat&ncia em 90 min 

60-68% 

73%-84% 

83% 

85% 

IncidPncia de 

AVCH 

0,4% 

0,7% 

0,8% 

0,7% 

Reodusao 

5-20% 

10-30% 

- 

5-20% 

Vidas salvas/1.000 

30 

40 

40 

40 


* SK: Estreptoquinase; ** t-PA: ativador tecidual do plasminogenio (alteplase); * rt-PA: reteplase; 
4 TNK-tPA: tenecteplase. 


■ TERAPIA ANTITROMB6TICA ADJUVANTE A ICP OU FIBRINbUSE 


Aspirina 

Aspirina deve ser administrada imediatamente, em todos os pacientes (pedir para o paciente 
mastigar 160 a 325 mg via oral), exceto se houver historia de alergia grave (Algoritmo 3). Aspirina 
faz parte do tratamento, seja em centres intervencionistas (ICP primaria) ou nao intervencionistas 
(tratados com tromboliticos). 



















ALGORITMO 3 MANU5EIO INICIAL DA SCA COM ELEVA^AO DE SEGMENTO ST 



Antagonistas do ADP 


Antagonists do ADP na trombolise farmacologica 

Dois grandes estudos, um americano (CLARITY) e um chines (COMMIT), somando qua- 
se 50.000 pacientes, mostraram que a associa^ao do clopidogrel a terapia trombolitica (inclusive 
junto com a aspirina) foi de grande beneficio. Portanto, todo paciente com SCA e eleva<;ao do 
segmento ST deve receber o clopidogrel junto com a aspirina e o trombolitico. 
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1. A dose de ataque 6 de 300 mg, via oral, e a manuten^ao £ de 75 mg/dia. 

2. Em pacientes com mais de 75 anos, a dose inicial (de ataque) 6 de apenas 75 mg. 

Antagonista do ADP na ICP 

Pacientes alocados para ICP deverao receber um dos medicamentos antagonistas do ADP 
por via oral: 

1. Clopidogrel: 600 mg em bolus, seguidos de 75 mg/dia. 

2. Prasugrel: 60 mg em bolus, seguidos de 10 mg/dia; no estudo TRITON-38, prasugrel (60 mg 
de ataque e manuten^ao de 10 mg/dia) foi comparado com clopidogrel. Houve redu^ao de 
desfechos, porem contrabalanceada pelo aumento de sangramento. Alem disso, prasugrel nao 
deve ser prescrito nas seguintes condi^oes: 

a Pacientes com historia de ataque isquemico transitorio ou AVC. 
a Idade > 75 anos. 
a Pacientes com < 60 kg. 

3. Ticagrelor: bolus de 180 mg, seguido de 90 mg de 12/12 horas. No mais importante estudo 
(PLATO), comparado com clopidogrel, ticagrelor foi melhor (menos trombose de stent c mcnor 
mortalidade). Hi uma s6rie de publica<;6es questionando aspectos metodologicos do estudo 
PLATO, duvidas sobre a possibilidade de manipula^ao/omissao de dados, alem de insistirem 
que novos estudos devem ser realizados com a droga, afmal, PLATO 6 o unico estudo disponivel. 


Inibidores dos receptores llb-llla plaquetarios 
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Tirofiban, eptifibatide e abciximab. 

Nao ha indica^ao dos inibidores Ilb-IIIa no departamento de emergencia, sendo drogas res- 
tritas ao ambiente do centro de hemodinimica. 


Anticoagulantes 

A anticoagula^ao e de grande importancia e deve ser prescrita em todos os pacientes, inde- 
pendentemente do tipo de terapia escolhida (sem reperfusao, tromb61ise com qualquer dos agen- 
tes ou interven<;ao coronariana percutanea) (Tabela 23). 

Enoxaparina e heparina comum na trombolise farmacologica 

Uma metanalise recente mostrou que enoxaparina foi melhor que heparina comum no tra- 
tamento do LAM com eleva^ao do segmento ST quando associado a trombolise farmacologica 
(redu^ao de complicates isqu£micas e tend£ncia i redu^ao de mortalidade). De forma geral, com 
as precau«;6es descritas, prefere-se a enoxaparina como adjuvante a trombolise farmacoldgica (re- 
comenda^ao classe I/evidencia A). 

Junto com os fibrinoliticos, a enoxaparina deve ser prescrita da seguinte forma: 

1. Pacientes com menos de 75 anos, homens com creatinina < 2,5 mg/dL, mulheres com cre- 
atinina < 2 mg/dL: bolus IV de 30 mg seguido de 1 mg/kg subcutaneo de 12/12 horas. Nas 
primeiras 24 horas, a dose SC nao deve ser maior que 100 mg/dose. 

2. Se a idade for maior que 75 anos, nao prescrever a dose IV em bolus e reduzir a dose para 
0,75 mg/kg subcutaneo de 12/12 horas. Nas primeiras 24 horas, a dose SC nao deve ser maior 
que 75 mg/dose. 

3. Pacientes com clearance de creatinina entre 15 e 30 mL/min, usar metade da dose (1 mg/ 
kg/lx dia) e monitorizar com fator Xa. Nao usar em pacientes com clearance <15 mL/min 
ou no paciente em dialise. 

4 . Nao usar em pacientes com peso < 40 kg ou > 120 kg, pacientes hipotensos ou historia de 
plaquetopenia induzida por heparina. 


TABELA 23 Esquema antitromb6tico no 1AM com eleva^o do segmento ST 


Tipo de reperfusao 

Recomenda^ao/ evidencia 

Intervengao coronariana percutanea’ 

1. Heparina nSo fracionada: preferGncia para pacientes com 
clearance de creatinina < 30 mL/min 

l/C 

2. Bivalirudina: opgSo d heparina n£o fracionada 

l/B 

Fibrinolfticos ou pacientes n3o reperfundidos J 

1. Enoxaparina 4 melhor que heparina n3o fracionada 

I/A 

2. Fondaparinux (deve se tornar a droga de escolha); 
causa menos sangramento 

l/B 

3. Heparina nSo fracionada 

l/C 


1: Aspirina e antagonista ADP para todos (dopidogrel, prasugrel ou ticagrelor), se nao houver 
contraindica(5o. 

2: Aspirina e dopidogrel para todos, se n§o houver contraindicacSo. 


A heparina nao fracionada, em caso de trombolise farmacologica, deve ser administrada na 
seguinte dosagem: 

a. Bolus de 60 U/kg de peso (m&ximo de 4.000 U). 

b. Manuten^ao de 12 U/kg de peso (maximo inicialmente de 1.000 U/hora). 

C. Ajustar para manter o TTPA em l,5-2,0 vezes o controle (50-70 segundos). 

Heparina nao fracionada na intervenqao coronariana percutanea 

A heparina nao fracionada 6 a escolha em pacientes tratados com a estrategia invasiva (ICP 
primaria). Deve ser administrada da seguinte forma: 

a. Bolus de 100 U/kg de peso (se Ilb-IIIa for usado, baixar para 60 U/kg). 

b. Manter o tempo de coagula^ao ativado entre 250-300 segundos (se Ilb-IIIa for usado, manter 
entre 200-250 segundos). 

C. Parar a infusao apos o procedimento. 

Fondaparinux 

1. Fondaparinux 4 um inibidor direto do fator Xa, sendo especialmente util em pacientes trata¬ 
dos com fibrinoliticos: recomenda«;ao classe I/evidencia B. 

2. Em pacientes trombolizados (estudo OASIS-6), comparado com a heparina comum, o fonda¬ 
parinux, reduziu mortalidade + reinfarto em 30 dias (10,9% versus 13,6%). 

3. Contraindicado se o clearance de creatinina for menor que 30 mL/minuto. 

4 . Dose: bolus IV de 2,5 mg, scguido de 2,5 mg, subcut4neo uma vcz ao dia. 

Bivalirudina 

1. Bivalirudina 4 um inibidor direto da trombina e pode ser util como op^ao a heparina comum 
em pacientes submetidos a intervenijao coronariana percutanea (recomendaqio classe I/evi- 
dencia B) ou no paciente com antecedente de plaquetopenia induzida por heparina. 

2. Estudos previos tinham mostrado resultados muito bons com a bivalirudina, inclusive com 
redu<;ao de sangramento. Todavia, bivalirudina e uma medica^ao de alto custo e pelo menos 
3 novas evidences mudaram esse cenario: 

a. Metanalise de 2014 (Lancet), somando 33.958 pacientes, total de 16 estudos: o uso de bi¬ 
valirudina se associou a maior chance de eventos cardiacos adversos, sobretudo, trombose 
de stent. 
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b. Estudo com 1.812 pacientes (HEAT-PPCI, Lancet 2014): nao houve diferen^a de san- 
gramento entre a bivalirudina e heparina comum. Alem disso, o uso de heparina co¬ 
mum se associou a redu<jao da soma de mortes, acidente vascular cerebral, reinfarto e 
revasculariza^ao nao planejada. 

C. Outro estudo do final de 2015 (MATRIX, NFJM): nao houve nenhum beneficio quando 
se comparou bivalirudina com a heparina nao fracionada, sem diieren^as na incidencia 
de sangramento. 

3. Bivalirudina nao deve ser usada em pacientes tratados com fibrinoliticos, exceto em pacien¬ 
tes com histbria de plaquetopenia induzida por heparina e se nao houver disponibilidade de 
fondaparinux. 

4. As doses recomendadas na ICP sao: 
a Bolus de 0,75 mg/kg de peso. 

a Manuten^ao de 1,75 mg/kg/hora; se clearance de creatinina < 30 mL/min, reduzir a dose 
para 1 mg/kg/hora. 

a Desligar a droga apds o procedimento. 


■ NITROGLICERINA E DINITRATO DE ISOSSORBIDA 


Nitrato 6 um tratamento eficaz para a dor tordcica isquemica e tern efeitos hemodinamicos 
beneficos (venodilata^o com redu^ao da pre-carga, dilata^ao de coronarias e discreta vasodilata- 
<;ao arterial sistemica). Pode ser particularmente litil na SCA associada a vasoespasmo, como na 
angina de Prinzmetal ou toxicidade por cocaina (Tabela 24). 

Nitrato nao deve ser prescrito como uma rotina, pois nao altera o prognostico do paciente, 
albm do seu potencial de causar hipotensao. 
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TABELA 24 Tratamento adjuvante no 1AM com eleva^ao de ST 


Tratamento 

Indicates 

Dose inicial 

Contraindicates 

Oxig£nio 

■ Oximetria: satura?5o 

■ Cateter de 0 J( 2 a 4 L/min 

■ Cuidado no paciente 


arterial <, 90% 

■ Hipoxemia moderada: 

com doenga 


■ Dispneia e/ou 

mdscara de 0 2 , 5 a 

pulmonar obstrutiva 


taquipneia, como 1C 

10 L/min 

crdnica 


ou DPOC 

■ Considere ventilagao nao 

■ Nao indicar oxig£nio 



invasiva de hipoxemia 

como rotina, pode 



refrataria ou congestao 

ser deletario 



pulmonar 


Morfina 

■ Dor anginosa 

■ Dose: 2 a 4 mg, IV 

■ Hipotensao 


persistente e 

■ Repetir a cada 5-15 min. 

■ Bradicardia 


refratdria a nitrato e 

se necessario 

■ Hipersensibilidade a 


p-bloqueador 


droga 


■ Edema pulmonar 


■ Rebaixamento do 


agudo 


nivel de conscience 

Nitroglicerina 

■ Dor anginosa 

■ Dose: 5 a 10 pg/min, IV, 

■ PA sistblica < 100 


persistente 

em bomba de infusao 

mmHg 


• Hipertensao 

contfnua 

■ Infarto de VD 


■ Insufici&ncia cardfaca/ 

■ Aumentar 5 a 10 pg/min 

■ Uso recente de 


congestSo 

a cada 3-5 minutos, S/N 

sildenafila, tadalafila 


(continua) 








TABELA 24 Tratamento adjuvante no 1AM com elevato de ST (continuatfo) 


Tratamento 

Indicates 

Dose inicial 

Contraindicates 

0-bloqueador 

■ Oral: em todos 
os pacientes, 
se nao houver 
contraindicacfio ou 
risco de choque 
cardiogdnico 

■ IV: hipertensao 
refrataria ou 
isquemia persistente, 
se nao houver 
contraindicagao 

■ Atenolol: 25 mg VO, 1 ou 
2x dia 

■ Carvedilol: 6,25 mg VO, 

2x dia 

■ Metoprolol: 25 a 50 mg 
VO, 2x dia 

■ Propranolol: 10 a 20 mg 
VO, 3x dia 

■ Metoprolol intravenoso: 

5 mg, em 2 minutos; ate 

3 ampolas, a cada 5-10 
minutos 

■ Sinais de 1C 

■ Baixo ddbito 

■ PR > 0,24 s 

■ BAV 2° e 3° grau 

■ Broncoespasmo 

■ Risco de choque 
cardiogdnico 

Inibidor da 

ECA 

■ 1AM de parede 
anterior 

■ Insuficiencia cardfaca 

■ FE < 40% 

■ Razoavel prescrever 
para todos os 
pacientes 

■ Captopril: 6,25-12,5 mg 
VO, 3 x dia 

■ Lisinopril: 2,5-5 mg VO, 

1 x dia 

■ Ramipril: 2,5 mg VO, 

2 x dia 

■ Trandolapril: 0,5 mg VO, 

1 x dia 

■ HipotensSo 

■ Baixo debito 

■ Doenga renal crdnica 
avangada 

■ Hipercalemia 

Antagonista da 
angiotensina II 

■ Mesma do IECA, mas 
o paciente tem ou 
teve intolerance ao 
IECA 

■ Valsartan: 20 mg VO, 

2 x dia 

■ Hipotensao 

■ Baixo debito 

■ Doenija renal crdnica 
avancada 

■ Hipercalemia 

Eplerenona 

■ Diabetes ou 
insuficiencia cardfaca 
e FE s 40% 

■ Inker entre 3 e 7 dias 
pds-IAM 

■ Eplerenona: 25 mg VO, 

1 x dia 

■ Creatinina elevada 
(homem: > 2,5 mg/ 
dL e mulher: > 2 
mg/dL) 

■ Potassio > 5 mEq/L 

Estatina 

■ Todos os pacientes, 

■ Atorvastatina: 80 mg, VO, 

■ Histdria de 


se nao houver 

1 x dia, d noite 

hepatopatia ou 


contraindica;ao 

• Rosuvastatina: 

miopatia 



20 a 40 mg, VO, lx dia. 

■ Monitorizar enzimas 



£ noite 

musculares e fungao 




hep^tica 


Indicates da nitroglicerina 

1. Dor precordial ocorrendo (em curso). 

2. Hipertensao arterial persistente. 

3. Achados de insuficiencia cardiaca: dispneia, taquipneia, estertores pulmonares, turgencia ve- 
nosa jugular, B3. 

4. Vasoespasmo associado a doen<;a de Prinzmetal ou cocaina. 


935 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com elevaqao do ST 






PARTE IV ■ Emerg&ncias envolvendo sistemas especfficos 


Contraindicates e precau^oes 

1. Nitrato e contraindicado se PA sistdlica < 90-100 mmHg ou no paciente com indicios de 
hipovolemia. 

2. Nao se deve prescrever nitrato no paciente com eleva^ao de ST em parede inferior (DII, Dill 
e aVF), pois pode haver infarto de ventriculo direito associado. Nessa situa^ao, a venodilata- 
<;ao pode reduzir a pr^-carga e causar hipotensao e choque, aumentando significativamente 
a mortalidade. 

3. Caso o paciente tenha usado medica<;ao para disfun^ao eretil do tipo inibidor da fosfodieste- 
rase (sildenafil nas ultimas 24 horas e de tadalafil, nas ultimas 48 horas), nitrato e contraindi¬ 
cado pelo risco de grave hipotensao. 


Doses e modo de usar os nitratos no IAM-ESST 


Dinitrato de isossorbida 

1. Comprimido sublingual de 5 mg: uma vez realizado o ECG, na ausencia de contraindicado, 
pode-se prescrever 1 cp. sublingual. 

2. Se PA sistolica permitir (> 100 mmHg), pode-se repetir a dose de 5/5 minutos (total de 3 cps.), 
se dor persistente. 

3. A resolu^ao do supra ST sugere angina vasoesp&stica. 
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Nitroglicerina 

1. Diluir 1 ampola (25 mg) + 245 mL de SG5% (1 mL = 100 meg); (alternativa: ampola de 50 mg 
+ 490 mL de SG5%). 

2. Dose inicial: 10 meg/min, ou seja, 6 mL/h em bomba de infusao continua (BIC). 

3. Aumentar a dose em 5 a 10 meg/kg, de 5/5 minutos, ate que dor passe, o paciente chegue 
a PA sistolica de 100 mmHg ou apresente sintomas ou sinais de hipoperfusao. 

4. Dose maxima: ate 150 a 300 meg/minuto (90 a 180 mUhora). 

5. Se for necessario usar altas doses, usar soluqio concentrada com 2 ampolas de 25 mg + 240 mL 
de SG5% (1 mL = 200 meg). Infusao de 3 mL/hora e igual a 10 meg/min. 


■ MORFINA 


Morfina tern efeitos teoricamente desejdveis no IAM-ESST: ah'vio da dor e da ansiedade; re- 
du^ao da pre-carga, o que favorece o trabalho de ventriculo esquerdo; alivio da dispneia e redu^ao 
do trabalho da musculatura respiratoria. 

Todavia, estudos nao randomizados t£m associado o uso de morfina & maior chance de even- 
tos adversos, inclusive maior risco de morte. Estudos recentes mostraram que morfina reduz a 
absor^ao intestinal dos antiplaquetirios, mas nao se sabe a importancia clinica desse achado. 


Indica^ao e modo de usar 

Morfina nao reduz desfechos clinicos relevantes e talvez possa ser prejudicial (precisa-se de 
estudo randomizado para se avaliar, mas e improvavel que seja realizado). Por isso, se possivel, 
deve-se evita-la. Talvez, deva-se prescrever morfina no paciente com dor muito intensa e refrataria 
a outros agentes anti-isquemia (nitrato e P-bloqueador) ou se houver edema pulmonar agudo 
cardiogenico. 

1. Ampolas: 1 mL com 10 mg ou de 2 mL com 2 mg. 


2. Dose inicial: 2 a 5 mg, IV (pode-se diluir 1 ampola de 10 mg + 9 mL de SF; 1 mL = 1 mg). 

3. Pode-se repetir a dose a cada 5 a 30 minutos, se dor intensa e persistente. 

Contraindicates e precauqdes 

1. Semelhante aos nitratos, nao prescrever morfina no paciente com PA sistdlica limitrofe ou in- 
dicios de hipovolemia. Tambem, nao indicar no infarto inferior (DII, Dill e aVF), pois pode 
levar a hipotensao e choque se houver infarto de ventrfculo direito associado. 

2. Historia de hipersensibilidade & droga, paciente com nduseas ou vdmitos. 

3. Bradicardia. 


■ 3-BLOQUEADOR _ 

P-bloqueador reduz a frequencia cardfaca, a contratilidade e a pressao arterial, rcduzindo o 
trabalho cardiaco e o consumo de oxigenio. O prolongamento da diastole pode melhorar a perfu- 
sao do miocardio isquemico. 

Ainda 6 uma medica^ao importante na SCA, reduz alguns desfechos relevantes, como fibri- 
la<;ao ventricular (5 casos para 1.000 tratados) ou reinfarto (5 casos para 1.000 tratados), embora, 
haja duvida se eles realmente se associam 4 redu^ao de mortalidade na era atual, possivelmente 
nao. 

Em geral, p-bloqueador £ indicado no IAM-ESST desde que nao existam contraindicates e 
o paciente nao tenha maior risco de evoluir para choque cardiogenico (ver a seguir). 


Contraindicates e risco de choque cardiogenico 
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■ Contraindicates: 

1. BAV de 2° e 3° graus ou intervalo PR > 0,24 segundos. 

2. Broncoespasmo prdvio. 

3. Sinais de IC (na fase aguda da SCA). 

4 . Evid£ncia de baixo debito (ma perfusao periterica, sonolencia, hipotensao). 

■ Deve-se evitar o uso de p-bloqueador se o paciente tiver maior risco de evoluir para choque 
cardiogenico, em geral, na presen^a de um ou mais dos seguintes: 

1. Idade > 70 anos. 

2. Pressao sistolica < 120 mmHg 

3. FC >110 bpm ou < 60 bpm 

4 . Longo tempo entre o inlcio dos sintomas e a procura ao hospital. 

■ E importante ressaltar que, quando P-bloqueador nao puder ser iniciado nas primeiras 24 
horas, a sua indicate deve ser novamente considerada apos. 


Doses e modo de usar 

E razodvel iniciar P-bloqueador apos estabiliza<;ao do paciente. A escolha £ pela via oral, 
iniciando-se com doses baixas. Algumas op<;6es: 

■ Propranolol: 10 a 20 mg, VO, de 8/8 horas. 

■ Atenolol: 25 a 50 mg, VO, lx dia. 

■ Metoprolol: 25 a 50 mg, VO, de 12/12 horas. 

■ Carvedilol: 6,25 a 12,5 mg, VO, 2 x dia. 

■ Bisoprolol: 2,5 a 5 mg VO, lx dia 
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Metoprolol intravenoso (ampola de 5 mg) pode ser indicado na presen^a de hipertensao 
arterial significativa (classe IIa/evid£ncia B) e/ou em pacientes com arritmias ventriculares gra¬ 
ves. 

1. Dose inicial: 5 mg IV, lentamente (1 a 2 minutos), com monitoriza<;ao eletrocardiogrdfica. 

2 . Se PA e FC permitirem, pode-se repetir mais duas doses (total de 15 mg), com intervalos de 
5 minutos. 

3 . Prescrever o P-bloqueador via oral ap6s. 

■ BLOQUEADORES DOS CANAIS DE CALCIO 


Como rotina, nao sao indicados no tratamento do LAM com elevaijao de ST. Todavia, eles 
poderao ser uteis em algumas situates que incluem: 

1. Quando houver indicate de um P-bloqueador, mas o paciente tern antecedente de bronco- 
espasmo. Isso inclui isquemia miocardica, ocorrendo hipertensao ou para reduzir a resposta 
ventricular na fibrila<;ao atrial. 

2. Lembrar que nao se deve prescrever o antagonista do calcio na presen 9 a das mesmas con¬ 
traindicates ou achados de risco para choque cardiogenico dos p-bloqueadores, exceto a 
historia de broncoespasmo. 

3. Diltiazem 6 a escolha, embora verapamil tambdm possa ser usado. 

Diltiazem: doses e modo de usar 

1. Dose inicial oral: 30 mg, 6/6 a 8/8 horas. 

2. Uso intravenoso (ampolas de 25 mg e 50 mg; reconstituir com diluente e aplicar IV): 

a. Dose inicial: 0,25 mg/kg, IV em 2-3 minutos; apos 15 minutos, se necessario, prescrever 
outra dose de 0,35 mg /IV (p. ex., paciente de 60 kg: dose inicial de 15 mg TV; apos 15 
minutos: 20 mg); 

b. Prescrever diltiazem oral em seguida; 

C. Se for necessaria a infusao continua, a dose e de 5 a 15 mg/h: 

■ Duas ampolas de 25 mg + 200 mL de SG5% ou SF0,9% (50 mg/200 mL); 

■ Iniciar com 20 mL/hora (5 mg/hora). 

■ INIBIDORES DO SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA 


1. De acordo com o novo guideline publicado em 2013, recomenda-se o IF.CA ou o ARA-II no 
paciente com infarto de parede anterior, insuficiencia cardiaca ou fra^ao de eje<;ao < 40% 
(classe I/evid£ncia A). 

2 . fi razoavel, entretanto, prescreve-lo para todos os pacientes, de baixo ou de alto risco (classe 
Ila/evidencia A). 

O inibidor da enzima conversora de angiotensina deve ser iniciado nas primeiras 24 horas 
do LAM, se nao houver contraindicate e apresenta vdrios efeitos bendficos nessa circunst4ncia: 
(1) reduz eventos cardiovasculares; (2) reduz a mortalidade; (3) reduz a evolu<;ao para insufici¬ 
encia cardiaca; (4) melhora o remodelamento da area que soffeu isquemia. Seus efeitos positi- 
vos independem de outros medicamentos (p. ex., aspirina, p-bloqueador, fibrinoliticos, etc.) e 
a magnitude do beneficio e maior quanto maior for a gravidade do LAM (p. ex., IAM anterior, 
frato de eje^ao < 40%, taquicardia, insuficiencia cardiaca, infarto pr£vio, diabetes etc.). Caso 
o paciente tenha histdria de alergia ou intolerancia ao IECA, recomenda-se prescrever um an¬ 
tagonista da angiotensina II (ARA-II), sendo o mais estudado o valsartan. No momento, nao se 
recomenda o uso dos inibidores da ECA em conjunto com os antagonistas da angiotensina II. 


£ importante ressaltar que deve-se evitar tanto o IECA quanto o antagonista da angiotensina 
II, nas primeiras 24 horas, se houver hipotensao, choque ou hipercalemia. 

Doses iniciais, todas pela via oral: 

■ Captopril: 6,25 a 12,5 mg, de 8/8 horas (chegar a 150 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Lisinopril: 2,5 a 5 mg, 1 x dia (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Ramipril: 2,5 mg, 12/12 horas (chegar a 10 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Trandolapril: 0,5 mg, 1 x dia (chegar a 4 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

■ Valsartan: 20 mg, 12/12 horas (chegar a 320 mg/dia nos dias seguintes, se tolerado). 

Eplerenona 

A eplerenona 6 um antagonista da aldosterona. No estudo EPHESUS, o bloqueio da aldoste- 
rona em pacientes com insuficigncia cardiaca ou diabetes reduziu importantes desfechos clinicos 
(morte de todas as causas, morte subita, morte cardiovascular e re-hospitaliza^ao). O beneficio foi 
maior especialmente se iniciado em < 7 dias do LAM. 

Considere iniciar a eplerenona cerca de 3 a 7 dias ap6s o LAM (classe I/evidencia B): 

1. Somente se potdssio £ 5 mEq/L, creatinina £ 2,5 mg/dL nos homens e £ 2 mg/dL em mu- 
lheres. 

2. Se o paciente tiver: fra<;ao de eje<;ao S 40% e diabetes ou insufici£ncia cardiaca. 

3 . Dose inicial: 25 mg/dia, podendo aumentar para 50 mg/dia, se tolerado. 

■ ESTATINAS 


1. Aijao anti-inflamat6ria, estabiliza<;ao de placas aterosclerdticas, melhora da fun^ao endote- 
lial, aumento de HDL, diminui^ao da tendencia protrombotica e redu<;ao de LDL. 

2 . Terapia com estatina reduz a chance de IAM recorrente, mortalidade por doen^a coronaria- 
na, necessidade de revasculariza^ao do miocardio e AVC (recomenda<;ao classe I; nivel de 
eviddncia A). 

3 . Outra vantagem da prescri<;ao de estatinas durante a interna<;ao 6 que isso aumenta significa- 
tivamente a porcentagem de pacientes que persistem usando a medica^ao ao final de um ano 
(91%, comparado com apenas 10% quando a medica^ao £ iniciada no ambulatorio). 

4 . Maior beneficio com as estatinas denominadas de “alta potdncia”, com a meta de reduzir o 
LDL em mais de 50% do valor de base. Doses: 

u Atorvastatina: 80 mg, lx dia, k noite. A dose pode ser reduzida para 40 mg/dia, se intole- 
r&ncia com dose maior. 
u Rosuvastatina: 20 a 40 mg, lx dia, & noite. 


■ INSULINA 


■ Indica<;ao: glicemia acima de 180 mg/dL. 

■ Preferencia pela via subcutanea. 

■ Meta: manter a glicemia <180 mg/dL. 

■ Nao ha beneficio do controle estrito/rigoroso de glicemia. 


INFARTO DE VENTRlCULO DIREITO 


De um ter<;o a metade dos infartos de coronaria direita (geralmente infarto inferior) cursam 
com infarto de ventriculo direito (IAM de VD). Os autores classificam esse infarto em: 
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a. IAM de VD eletrocardiogrdfico: as deriva<;6es precordiais direitas (V3R a V6R) mostram 
uma eleva^ao do segmento ST > 1 ram, mas nao hd hipotensao ou turgencia venosa 
jugular. 

b. IAM de VD cllnico: alem dos achados do ECG, surgem sintomas: hipotensao ou choque, cur- 
sando com turgencia jugular importante e campos pulmonares limpos (diferente do choque 
por acometimento do VE). 

Estima-se que o VD dinico ocorra em 25% a 35% dos pacientes que manifestam VD eletro- 
cardiografico (isto d, 30% dos IAM inferiores acometem VD; desses IAM de VD, um ter<;o cursa 
com VD cllnico). 

O ecocardiograma mostra dilata^ao e disfun<;ao de ventriculo direito. Pressoes intracardiacas 
mostram uma pressao de atrio direito geralmente >10 mmHg e > 80% da pressao de oclusao 
capilar (wedge). 

Por isso, em infartos de parede inferior (DII, Dill e AVF): 

1. Realizar as derivaqoes precordiais direitas (V3R-V6R). 

2 . Eleva^ao do segmento ST > 1 mV em duas deriva^des contiguas (geralmente, V3R e V4R): 
a Evite usar nitratos, morfina ou furosemida. 

a Acompanhar o paciente com ultrassom POC ou ecocardiograma para avaliar repercussao 
hemodinamica em VD. 

3 . A melhor estrategia no infarto de VD e reperfusao o mais rdpido possfvel. 

4. Caso haja bradicardia ou BAV: corrigir prontamente. 

5 . Hipotensao ou choque: deve-se fomecer solu^ao cristaloide em dois acessos calibrosos. Ap6s 
1 a 2 litros de soro infundidos rapidamente, deve-se indicar droga vasopressora, se o paciente 
persistir hipotenso: 

u A melhor droga para infarto de VD e dobutamina (com ou sem noradrenalina, depen- 
dendo da pressao arterial), pois melhora a fra^ao de eje<;ao de VD. 

° A prefer£ncia, nesse caso (choque), e indicar imediatamente a interven<jao coronariana 
percutanea. 

a IAM de VD cllnico pode apresentar mortalidade de ate 30%. 


ARRITMIAS NO IAM-ESST 


Slndrome coronariana aguda 6 a causa mais comum de arritmias graves levando 4 morte 
cardlaca subita. A melhor preven^ao de arritmias, bem como o melhor tratamento, 6 a pronta 
revasculariza^o, e deve ser tcntada imediatamente. 

Isquemia aguda causa instabilidade el£trica, mas 6 importante lembrar de procurar e tratar 
situates que causam ou pioram as arritmias, como altera<;6es eletroliticas, sobretudo hipo ou 
hipercalemia, hipomagnesemia, hipbxia etc. (Tabelas 25 e 26). De maneira geral, essas arritmias 
devem ser manuseadas conforme as recomenda<;6es dos capitulos espedficos deste livro (Bradiar- 
ritmias e Taquiarritmias). 


■ ARRITMIAS VENTRICULARES 


Ate 6% de pacientes com IAM-ESST desenvolvem taquicardia ventricular ou fibrila<;ao ven¬ 
tricular dentro das primeiras 48 horas apos o inicio dos sintomas, na maioria das vezes, antes ou 
durante a reperfusao. 

Alem de r4pida e completa revasculariza<;ao corondria, interven^oes nao farmacologicas 
(cardioversao ou desfibrila^ao), bem como o tratamento farmacologico podem ser necessarios 
para controlar arritmias ventriculares nessa situacfao. 

Principais pontos do tratamento (guideline ESC - novembro de 2015 - referenda 4): 





TABELA 25 Manejo das arritmias na fase aguda do 1AM com elevag^o do segmento ST* 


Condi^ao 

Recomendaqao 

Classe/ 

evidencia 

Taquiarritmia com instabilidade (FA, flutter, TV) 

■ 

Cardioversao imediata 

• l/C 

TV monomdrfica sustentada refrataria 

■ 

Amiodarona IV 

■ lla/B 

a cardioversao 

■ 

Alternativa: lidocalna 

■ llb/C 

Extrasslstoles ventriculares, TV nao sustentada 

■ 

Nao se recomenda antiarrltmico 

— 

assintomatica ou ritmo idioventricular 




TV polim6rfica com QT de base normal 

■ 

P-bloqueador 

■ l/B 


■ 

Amiodarona 

■ l/C 


■ 

Lidocaina 

■ llb/C 

TV polimdrfica com QT de base prolongado 

■ 

Corngir eletrdlitos e considerar 

■ l/C 



magn£sio 


Controle da FC na fibrilagSo atrial na ausfincia 

■ 

p-bloqueador (prefer§ncia) ou 

• l/C 

de 1C ou hipotensao 


diltiazem 


Controle da FC na fibrilagao atrial em 

■ 

Digitaiicos e/ou amiodarona 

■ llb/C 

pacientes com 1C 




Hipotensao ou 1C associados a: 




■ Bradicardia sinusal com hipotensao 

■ 

Atropina 

■ l/C 

■ BAV Mobitz II ou BAV de 3° grau 

■ 

Marca-passo se nao responder a 

■ l/C 



atropina 



*2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the 
prevention of sudden cardiac death. Eur Heart J 2015; 36: 2793-2867. 
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TABELA 26 Doses intravenosas das principals drogas antiarritmicas 


1 Droga 

Dose de ataque IV 

Manutencao 

Amiodarona 

150 mg em 10 minutos (pode ser repetido) 

1 mg/min por 6 horas, 
seguido de 0,5 mg/min 
por mais 18 horas 

Atropina 

0,5 mg a cada 3 a 5 minutos, maximo de 0,04 mg/kg 

- 

Digoxina 

0,25 a 0,5 mg a cada 2 horas (maximo de 1,5 mg) 

- 

Diltiazem 

0,25 mg/kg em 2 minutos; 0,35 mg/kg apbs 15 min (S/N) 

5 a 15 mg/hora 

Esmolol 

500 ftg/kg em 1 minuto 

6-200 p.g/kg/minuto 

Lidocalna 

0,5 a 0,75 mg/kg 

1 a 2 mg/minuto 

Metoprolol 

5 mg a cada 5 minutos, s/n (maximo de 15 mg) 

- 


1. TV sustentada recorrente, especialmente quando polimorfica, pode ser um indicador de re- 
perfusao incompleta ou de recorr^ncia da isquemia aguda. Portanto, angiografia coronariana 
imediata deve ser considerada (I/C). 

2. Cardioversao eletrica (100 J do monofasico ou bifasico) apos leve analgesia e seda^ao (fenta- 
nil 1 mcg/kg de peso + propofol 0,05 mg/kg) e o tratamento de escolha para arritmias ventri- 
culares persistentes. Obviamente, na FV, deve-se desfibrilar. 

3. Administra^ao precoce de p-bloqueadores (intravenoso inicialmente, se nao houver con- 
traindica^ao) pode ajudar a prevenir TV sustentada recorrente, especialmente quando po- 
limorficas (I/B). 
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4. Amiodarona: deve ser considerada apenas se os episddios de VT ou VF sao frequentes e que 
ji nao podem ser controlados por sucessivas cardioversoes ou desfibrila^oes (I/C). 

a. Dose inicial: 150 mg IV era 5 a 10 min (1 ampola de 150 mg/3 mL diluida em 150 mL 
de SG5%); 

b. Se necessario, repetir mais 150 mg em 10 minutos; 

c. Considere bomba de infusao continua ap6s: 

3 1 mg/minuto por 6 horas. 

3 0,5 mg/minuto por mais 18 horas. 

5. Lidocaina intravenosa pode ser considerada para TV/FV recorrentes nao responsivas aos 
P-bloqueadores ou amiodarona, ou no caso de contraindicates para a amiodarona (Ilb/C). 

6 . O uso de outros antiarritmicos (como procainamida, propafenona) no IAM-ESST nao e re- 
comendado. 

7. A ablatio com radiofrequencia seguida da implanta<;ao de desfibrilador cardioversor implan- 
tavel deve ser considerada em pacientes com TV ou FV recorrentes apesar de revasculariza- 
<jao completa e tratamento medico otimizado. 

Ao contrlrio do que se acreditava anteriormente, FV precoce (isto e, dentro de 48 h) na SCA 
estd associada com aumento de atd cinco vezes na mortalidade hospitalar e, provavelmente, iden- 
tifica um maior risco de morte a longo prazo. 

FV tardia, ap6s as primeiras 48 horas ap6s o IAM, costuma associar-se a grandes infartos ou 
a desenvolvimento de IC, podendo aumentar significativamente a mortalidade. Esses pacientes 
necessitam de avalia^ao do eletrofisiologista para possibilidade de implante de desfibrilador. 


■ FIBRILACAO atrial e flutter atrial _ 

Das taquiarritmias de QRS estreito, a mais frequente e a fibrila<;ao atrial e pode ocorrer em 
ate 10%-20% dos pacientes com IAM, geralmente nas primeiras 24 horas. O risco de FA e maior 
em pacientes com idade avan^ada, grande IAM, disturbio eletrolitico associado, hipoxia, doen^a 
pulmonar previa, IC e hiperatividade adrenergica. A recanaliza^ao diminui essa chance. O trata¬ 
mento depende da situa<;ao: 

1. Comprometimento hemodinamico, dor anginosa ocorrendo ou inadequado controle da fre¬ 
quence cardiaca: deve-se proceder k cardioversao eletrica imediata com leve analgesia e se- 
da<;ao (FA com 200 J; flutter com 50 J). 

2. Na ausencia de insuficiencia cardiaca, instabilidade hemodinamica ou histdria da broncoes- 
pasmo, metoprolol IV ou esmolol IV sao recomendados para lentificar uma rapida resposta 
ventricular (I/C). Diltiazem e uma alternativa se histdria de broncoespasmo (Ilb/C). 

3. Amiodarona ou digoxina podem ser considerados para lentificar uma rdpida resposta ventri¬ 
cular no paciente com IC grave (Ilb/C). 


■ BRADIARRITMIAS 


A incidencia de bloqueio AV no IAM-ESST reduziu na era da reperfusao e passou de 5-9% 
com fibrinoliticos para 3,2% com a ICP primaria. 

Bloqueio AV complicando o IAM-ESST na maioria das vezes resolve-se espontaneamente dentro 
de alguns dias ou semanas, com apenas 9% desses pacientes necessitando de marca-passo permanente. 


IAM de parede inferior 

IAM de parede inferior com bloqueio AV de alto grau causa isquemia acima do feixe de His 
em 90% dos pacientes. Por esta razao, o BAV muitas vezes causa leve a moderada bradicardia, ge- 





ralmente transitdria, com ritmo juncional ou de escape > 40 bpm. O QRS e estreito neste cendrio 
e esta associado a baixa mortalidade. 

Uma vez que o n6 sinusal, n6 AV e feixe de His sao irrigados principalmente pela corondria 
direita, as principal arritmias sao: bradicardia sinusal, BAV Mobitz 1 (Mobitz II d incomum) e o 
BAV total (3® grau). Todavia, em cerca de 10% dos individuos, a irriga^ao do n6 AV d feita pela 
artdria circunflexa esquerda e sua oclusao pode tambdm afetar o n6 AV. 

Bloqueio AV de alto grau no I AM inferior 

1. Bloqueio AV de alto grau ocorre em 5-9% dos pacientes com LAM inferior trombolizados. 
Aproximadamente metade ocorre nas primeiras horas e o restante nas primeiras 24 horas. 

2. A isquemia e intranodal, o QRS d estreito e a bradiarritmia se desenvolve de uma forma pro¬ 
gressiva: BAV de l a grau, Mobitz I e BAV total. 

3. Geralmente a bradicardia d assintomatica (40 a 60 bpm) e se resolve dentro de 5-7 dias. 

4. BAV total d 3 a 4 vezes mais frequente no LAM inferior, comparado com o LAM anterior, 
sendo de muito melhor prognostico. 


1AM de parede anterior 


LAM de parede anterior com bloqueio AV de alto grau d causado por isquemia ao nivel do n6 
AV ou inferiormente. A bradiarritmia geralmente e sintomdtica e tem sido associada com maior 
mortalidade, em grande parte, devido a maior extensao do LAM. 

Bloqueio AV de alto grau (Mobitz II ou de 3“ grau) ocorre < 3% dos pacientes com LAM 
anterior que recebem terapia trombolltica. O curso clinico pode ser imprevisivel, com o desenvol- 
vimento de BAV total subitamente nas primeiras 24 horas. Algumas vezes, o BAV pode ser prece- 
dido por bloqueio de ramo direito e bloqueio fascicular anterior esquerdo ou bloqueio fascicular 
posterior esquerdo (bifascicular e trifascicular). 

O ritmo de escape e instavel e se associa a alta mortalidade devido a necrose extensa de VE. 
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Tratamento inicial das bradiarritmias no 1AM 

1. Nao ha necessidade de tratamento do BAV 1® grau, bradicardia sinusal ou BAV Mobitz I 
assintomaticos. 

2. Bradicardia sinusal associada a hipotensao, baixo d<ibito ou isquemia miocardica e rara. O 
tratamento 6: 

a. Atropina: 0,5 mg, IV; pode-se repetir ap6s 3-5 minutos, ate dose de 3 mg. 

b. Marca-passo transvenoso temporario se aus£ncia de resposta. 

3. LAM de parede inferior com BAV total: habitualmente tem ritmo de escape de QRS estreito e ffe- 
quencia > 40 bpm. Geralmente resolve espontaneamente e raramente necessita de interven^ao. 

4. IAM de parede anterior com BAV Mobitz II ou BAV 3° grau: associado com escape instavel, 
de baixa frequencia, e QRS alargado. Tratamento: 

a. Marca-passo transvenoso temporario deve ser inserido imediatamente, se sintomas (hi¬ 
potensao, isquemia miocdrdica, achados de hipoperfusao sistgmica, insuficiencia car- 
diaca). 

b. Considerar marca-passo transvenoso temporario na presen^a de: 
a Bloqueio de ramo direito e ramo esquerdo alternantes; 

3 Bloqueio bifascicular ou trifascicular; 

-> Periodos de assistolia. 

5. Angiografia urgente £ recomendada para pacientes com bloqueio AV de alto grau sintomati- 
cos que nao receberam reperfusao (I/C). 
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DISFUNCAO VENTRICULAR ESQUERDA GRAVE 
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As principals recomenda<;6es para os pacientes que apresentam ou evoluem com grave dis- 
fun<jao ventricular esquerda ou choque cardiogenico sao: 

■ Revasculariza^ao de emerg£ncia (pela interven^ao percut&nea ou pela cirurgia cardiaca) 
& recomendada para pacientes que se apresentam ou evoluem com choque cardiogenico 
(por falencia de bomba), independentemente do tempo do inicio do IAM (classe I/evi- 
dencia B). 

■ Fibrinoliticos podem ser administrados se o paciente nao for candidato a revasculariza^ao 
por ICP ou cirurgia (razoes tecnicas, anatomicas ou impossibilidade de acesso) e com menos 
de 24 horas do inicio do IAM (classe I/evidencia B). 

Choque cardiogenico por falencia de bomba e uma grave forma de disfun<;ao ventricular es¬ 
querda (Killip IV), caracterizada por hipotensao (PAS < 90 mmHg), baixo debito cardiaco (< 1,8 L/ 
min/m J ) e aumentada pressao capilar pulmonar ( wedge > 18-20 mmHg). Cerca de 15% dos casos de 
choque e falencia de bomba ocorrem ja no inicio do IAM. Os casos restantes (85%) se manifestam 
durante a internal® hospitalar. 

Clinicamente, diagnostica-se por hipotensao e estertores pulmonares em mais da metade dos 
campos pulmonares (excluir outras causas de hipotensao: complicates mecanicas agudas do IAM, 
arritmias, hipovolemia, reflexo vasovagal, disturbios eletroliticos, eventos adversos dos medicamen- 
tos, tamponamento etc.). 

A causa 6 a perda > 40% da massa miocardica, implicando progndstico ruim (50% a 80% de 
mortalidade). 

Os principals fatores de risco para choque cardiogenico sao: 

■ Idade avan^ada. 

■ Infarto extenso (geralmente anterior extenso). 

■ Previo infarto. 

■ Diabete melito. 

Os topicos mais importantes do tratamento da SC A com eleva<;ao de ST associada a insuficien- 
cia cardiaca estao descritos na Tabela 27. 

O prognostico do choque cardiogenico por falencia de bomba tern melhorado mundialmente 
devido ao maior numero de pacientes que realizam interven^ao coronariana percutanea precoce- 
mente: 

■ Mortalidade sem revasculariza^ao: 74%. 

■ Mortalidade no grupo ICP com stent: 35%. 

■ Melhor preditor de sobrevida hospitalar: ICP com stent: RR = 3,99 (IC 95%: 2,41-6,62). 
Pacientes com formas menos graves de edema pulmonar (Killip II e III): 

■ Mortalidade grupo revasculariza^ao: 14,0%. 

■ Mortalidade grupo nao revasculariza<;§o: 23,7%. 

■ Redu<;ao de 50% na mortalidade; NNT =10. 

Em resumo, pacientes que apresentam insuficiencia cardiaca ou choque cardiogenico com- 
plicando um IAM devem ser submetidos imediatamente a revasculariza^ao do miocardio. Centros 
sem a disponibilidade de ICP devem transferir imediatamente o paciente, ap6s alguma estabiliza- 
to clinica. 


dor torAcica no p6s-iam 


Pacientes trombolisados podem evoluir com dor toracica por varias possibilidades: 

1. Angina pos-infarto. 

2. Reinfarto. 

3. Pericardite pds-infarto. 







TABELA 27 Tratamento da insuficiencia cardiaca e choque cardiogenico no 1AM 


Recomendagao geral 


• IAM-ESST e choque cardiogenico ou insuficiencia cardiaca aguda e grave: revascularizagao do 
mioc^rdio de urg&ncia (ciriirgica ou pela intervengSo coronariana percutSnea) 


Killip II 


■ Oxig£nio 

■ Furosemida: 20 a 40 mg IV; pode ser repetida a cada 4 horas, s/n 
• Nitrato se nao houver hipotensao 

■ IECA (se n3o tolerado, ARA II), se n3o houver hipovolemia, hipercalemia ou hipotensSo 


Killip III 


■ OxigSnio e ventilagao nao invasiva 

■ Furosemida: 20 a 40 mg IV; pode ser repetida a cada 1 -4 horas, s/n 

■ Nitrato se nao houver hipotensao 

■ Inotrppico e/ou vasopressor s/n: noradrenalina e/ou dobutamina ou milrinona 


Killip IV 


• OxigSnio e suporte ventilatbrio 

■ Inotrbpico e vasopressor: noradrenalina e dobutamina ou milrinona 

■ Balao intra-abrtico nao reduziu desfechos significativos no maior estudo (IABP-SHOCK II Trial; 
NEJM 2012). Uma metanaiise recente tamb£m nao mostrou beneficios (referenda 7). 


Pacientes que apos trombolise voltam a ter dor precordial podem estar sofrendo um reinfarto 
ou nao (pericardite ou angina). O diagnostico e feito pela presenga de novas alteragoes de ECG e 
novo aumento da troponina s£rica ou nova curva de CKMB. Nessa circunstancia, o paciente deve 
ser transferido imediatamente para realizar ICP de resgate. 

A pericardite (forma precoce) p6s-IAM geralmente ocorre em dois a quatro dias apos gran- 
des IAM. Ocasionalmente, a pericardite pode evoluir com significativo derrame, podendo ser 
hemorragica, ocasionalmente cursando com tamponamento pericardico. Uma forma tardia de 
pericardite (sindrome de Dressier) ocorre em duas a dez semanas ap6s o IAM, provavelmente 
de etiologia autoimune. Apesar de nao existirem regras formais, deve-se suspeitar de pericardite 
em pacientes com dor constante, ventilatbrio-dependente, “diferente da dor do infarto” Quando 
ocorre precocemente (dois a quatro dias ap6s o IAM), deve-se evitar anticoagulagao exagerada e 
monitorizar para sinais de tamponamento. O ecocardiograma 6 muito importante para confirma- 
gao deste ultimo. O tratamento da pericardite £ com maiores doses de aspirina (classe I/evidencia 
B). Se dor persistir, pode-se associar acetaminofen, colchicina ou opioides (classe Ilb/evidencia C). 
Todavia, corticosteroides e anti-inflamat6rios sao contraindicados. 


COMPLICAgOES MECANICAS 


Na era da reperfusao, complicagao mecanica acomete ate 15% dos obitos dos pacientes com 
IAM; geralmente ela ocorre na primeira semana do infarto e rapido diagnostico e tratamento ci- 
rurgico sao essenciais. 

As pistas diagnosticas para essa grave complicagao sao: novo sopro de insuficiencia e subito 
desenvolvimento de hipotensao grave (com edema pulmonar ou nao). O ecocardiograma deve ser 
feito imediatamente, um cateter de art^ria pulmonar e balao intra-aortico podem ser necessdrios 
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para a estabiliza^ao dinica e o reparo cirurgico habitualmente £ necessdrio. As prindpais compli¬ 
cates mecanicas sao (Tabela 28): 

■ Insuficiencia mitral aguda: deve-se a isquemia ou ruptura dos musculos papilares. A ruptura 
total, se nao corrigida, leva a obito em 24 horas em at£ 75% dos pacientes. O tratamento 
imediato £ a diminui<;ao da pr^-carga (nitroprussiato). A cirurgia tem alta mortalidade, mas 
£ melhor que o tratamento medico isolado. 

■ Ruptura de septo ventricular: ocorre em 1% a 3% dos pacientes e leva a shunt esquerda- 
-direita, aumento de pressao arterial pulmonar e baixo d^bito periftrico de VE (hipotensao 
grave). A gravidade dependera do tamanho do defeito septal. A incidencia dessa compli¬ 
cate* £ bimodal: pico no primeiro dia e no terceiro e quinto dias, geralmente associado a 
infarto de parede anterior. O tratamento imediato e essencial (oxigenio, redu^ao da pos- 
-carga, inotropicos, diureticos, balao intra-aortico) junto com o reparo cirurgico. A mor¬ 
talidade com tratamento dinico (apenas) e de 24% em 24 horas, 46% em uma semana e ate 
80% em um mes. 

■ Ruptura de parede livre: incidencia variavel (0,8%-6,2%), ocorre na primeira semana do in¬ 
farto e cursa com tamponamento agudo do pericirdio. Reparo cirurgico imediato e essencial. 

■ Aneurisma de VE: complica^o mais tardia; pode complicar com arritmias, emboliza^ao ou 
insuficiencia cardiaca, necessitando de cirurgia. 


COMPLICATES TROMBOEMBbLICAS 
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Podem ocorrer em ate 10% dos pacientes, e ocorrem geralmente em grandes infartos de pa¬ 
rede anterior ou infarto complicado por IC (ou IC previa). O mecanismo e a formato de trombo 
mural com emboliza^ao. O quadro clinico e dramatico, altamente variavel e se deve a oclusao 
arterial aguda. Podem ocorrer necrose em extremidades, abdome vascular ou acidente vascular 
cerebral. 


TABELA 28 Caracteristicas das complicates mecanicas 



Ruptura de musculo 
papilar 

Ruptura de septo 

Ruptura de parede 
livre 

Incidencia 

1%; mais frequente 
com o musculo papilar 
posteromedial; pico no 

1° dia (ate 14° dia). 

1 %-3% sem reperfusao 
(ocorrendo 3°-7° dias) e 
< 0,5% com trombdlise 
(primeiras 24 horas). 

0,8%-6,2%; ocorre na 1 a 
semana, pico no 3° dia 
com trombdlise. 

Quadro dinico 

Inlcio subito de 
hipotensao e edema 
pulmonar. 

Hipotensao grave, 
hipertensao pulmonar e 
dispneia. 

Dor toradca pleurltica, 
hipotensao grave ou 
morte subita. 

Exame ffsico 

Com ou sem sopro 
de insuficiencia mitral 
(sem fremito), choque e 
edema pulmonar. 

Sopro e fremito 
(dependem do tamanho 
do shunt), choque, 
edema pulmonar, 83, P2. 

Pulso paradoxal (47%), 
choque ou AESP e grande 
distensao venosa jugular. 

Ecocardiograma 

VE hiperdinSmico e 
grave regurgitagao 
mitral. 

Doppler mostrando shunt 
VE-VD. 

Derrame pericardico, 
tamponamento. 

Cateter 
de arteria 
pulmonar 

Grandes ondas 

V, wedge, oxigenagSo 
de cSmaras direitas. 

Grandes ondas V, 
pressSo de VD, 
oxigenaqao de ADA/D. 

Equalizagao das pressdes 
diastdlicas entre c3maras. 







Por isso, recomenda-se a realiza<;ao de ecocardiograma em pacientes de maior risco (LAM com 
IC ou LAM extenso) durante a intema^ao; present de trombo indica anticoagulant) imediata. 


LEITURA ADICIONAL 


1. Hollander JE and Diercks DB. Acute coronary syndromes. In: Tintinalli’s emergency medicine. 8th 
ed. New York: McGraw-Hill; 2016. p. 332-49. 

2. 2015 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care Science with Treatment Recommendations. Circulation. 2015; 132[suppl 1]:S146-S176. 

3. 2015 SCAI/ACC/HFSA/STS Clinical Expert Consensus Statement on the Use of Percutaneous 
Mechanical Circulatory Support Devices in Cardiovascular Care. JACC 2015; 65 (19): e7-e26. 

4. 2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the preven¬ 
tion of sudden cardiac death. Eur Heart J. 2015; 36: 2793-867. 

5. 2015 SCAI/ACC/HFSA/STS Clinical Expert Consensus Statement on the Use of Percutaneous 
Mechanical Circulatory Support Devices in Cardiovascular Care. JACC 2015; 65(19): e7-e26. 

6. Washam JB et al. Pharmacotherapy in chronic kidney disease patients presenting with acute coro¬ 
nary syndrome. A scientific statement from the American Heart Association. Circulation. 2015; 
131: 1123-49. 

7. Ahmad Y et al. Intra-aortic balloon pump therapy for acute myocardial infarction: a meta-analy¬ 
sis. JAMA Intern Med. 2015;175(6): 931-9. 

8. Van Herck JL et al. Management of cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction. 
Eur Heart J Acute Cardiovasc Care 2015; 4(3): 278-97. 

9. Valgimigli M et al. Bivalirudin or unfractionated heparin in acute coronary syndromes (MATRIX 
Investigators). N Engl J Med 2015; 373:997-1009. 

10. Fanaroff AC et al. Does this patient with chest pain have acute coronary syndrome? The Rational 
Clinical Examination Systematic Review. 

11. Carville SF et al. The acute management of ST-segment-elevation myocardial infarction. Clinical 
Medicine 2015; 15 (4): 362-7. JAMA. 2015;314( 18): 1955-65. 

12. Herck JLV et al. Management of cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction. Eur 
Heart J Acute Cardiovascular Care 2015; 4(3): 278-97. 

13. Bangalore S et al. Outcomes with invasive vs conservative management of cardiogenic shock com¬ 
plicating acute myocardial infarction. Am J Med 2015; 128:601-8. 

14. Avoid Investigators. Air versus oxygen in ST-segment-elevation myocardial infarction. Circula¬ 
tion. 2015; 131:2143-50. 

15. Armstrong PW et al. Reduced dose tenecteplase and outcomes in elderly ST-segment elevation 
myocardial infarction patients: Insights from the STREAM (Strategic Reperfusion Early After 
Myocardial infarction) Trial. Am Heart J 2015;169: 890-8. 

16. Antithrombotic therapy in the elderly: expert position paper of the European Society of Cardiol¬ 
ogy Working Group on Thrombosis. Eur Heart Journal. 2015. 

17. Helft G et al. Outcomes of primary percutaneous coronary interventions in nonagenarians with 
acute myocardial infarction. Internt J Cardiol 2015; 192:24-29. 

18. Lim HS et al. Long-term survival of elderly patients undergoing percutaneous coronary interven¬ 
tion for myocardial infarction complicated by cardiogenic shock. Intern J Cardiol 2015; 195:259-64. 

19. Unverzagt S et al. Intra-aortic balloon pump counterpulsation (LABP) for myocardial infarction 
complicated by cardiogenic shock. Cochrane Database of Systematic Reviews 2015, Issue 3. Art. 
No.: CD007398. 

20. Ahmad Y et al. Intra-aortic balloon pump therapy for acute myocardial infarction: a meta-analy¬ 
sis. JAMA Intern Med. 2015;175(6):931-9. 

21. Kowalewski M et al. Complete revascularisation in ST-elevation myocardial infarction and multi¬ 
vessel disease: meta-analysis of randomised controlled trials. Heart 2015; 101: 1309-17. 


947 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com elevaqao do ST 





PARTE IV ■ Emerg£ncias envolvendo sistemas especfficos 


948 


22. Engstrom T et al. Complete revascularisation versus treatment of the culprit lesion only in pa¬ 
tients with ST-segment elevation myocardial infarction and multivessel disease (DANAMI-3 PRI- 
MULTI): an open-label, randomised controlled trial. Lancet. 2015; 386:665-71. 

23. Franchi F et al. Novel antiplatelet agents in acute coronary syndrome. Nature Rev Cardiol 2015; 
12: 30-47. 

24. Vora AN et al. Fibrinolysis use among patients requiring intcrhospital transfer for ST-segment 
elevation myocardial infarction care: a report from the US National Cardiovascular Data Registry. 
JAMA Intern Med 2015; 175(2): 207-15. 

25. Boland TA et al. Stress-induced cardiomyopathy. Crit Care Med 2015; 43:686-93. 

26. Cannon CP et al. Ezetimibe added to statin therapy after acute coronary syndromes: IMPROVE-IT 
Trial. New Engl J Med 2015; 372: 2387-97. 

27. Shibata T et al. Prevalence, clinical features, and prognosis of acute myocardial infarction due to 
coronary artery embolism. Circulation. 2015; 132: 241-50. 

28. Pasupathy S et al. Systematic review of patients presenting with suspected myocardial infarction 
and nonobstructive coronary arteries. Circulation. 2015;131:861-70. 

29. Conrotto F et al. A meta-analysis of sex-related differences in outcomes after primary percutane¬ 
ous intervention for ST-segment elevation myocardial infarction. J Interven Cardiol 2015; 28:132- 
40. 

30. Johnston N et al. Effect of gender on patients with ST-elevation and non-ST-elevation myocardial 
infarction without obstructive coronary artery disease. Am J Cardiol 2015;115:1661-6. 

3 1 . Huang BT et al. Meta-analysis of relation between oral Ji-blocker therapy and outcomes in patients 
with acute myocardial infarction who underwent percutaneous coronary intervention. Am J Car¬ 
diol 2015; 115:1529-38. 

32. Bangalore S et al. Clinical outcomes with (i-blockers for myocardial infarction: a mcta-analysis of 
randomized trials. Am J Med 2014; 127:939-53. 

33. 2014 European Society of Cardiology and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery 
Guidelines on myocardial revascularization. Eur Heart J 2014; 35: 2541-619. 

34. Harker M et al. Key recommendations and evidence from the NICE guideline for the acute mana¬ 
gement of ST-segment elevation myocardial infarction. 2014;100:536-543. 

35. Smith SW et al. Diagnosis of ST elevation myocardial infarction in the presence of left bundle 
branch block with the ST elevation to S-wave ratio in a modified sgarbossa rule. Ann Emerg Med 
2012;60:766-76. 

36. Jones BM et al. Ventricular septal rupture complicating acute myocardial infarction: a contempo¬ 
rary review. Eur Heart J 2014; 35:2060-8. 

37. Mega JL et aL ST-elevation myocardial infarction management. In: Braunwald’s heart disease - a 
textbook of cardiovascular medicine. 10. ed. Philadelphia: Elsevier; 2015. p.1095-155. 

38. Scirica BM et al. ST-elevation myocardial infarction: pathology, pathophysiology, and clinical fea¬ 
tures. In: Braunwald’s heart disease - a textbook of cardiovascular medicine. 10. ed. Philadelphia: 
Elsevier; 2015. p.1068-1094. 

39. Stone GW et al. Bivalirudin versus heparin with or without glycoprotein Ilb/IIIa inhibitors in pa¬ 
tients with STEMI undergoing primary percutaneous coronary intervention pooled patient-level 
analysis from the HORIZONS-AMI and EUROMAX trials. JACC 2015; 65(1): 27-38. 

40. Clark MG et al. Managing the acute coronary syndrome patient: evidence-based recommenda¬ 
tions for anti-platelet therapy. Heart & Lung 2015; 44: 141-9. 

41. Shahzad A, et al. Unfractionated heparin versus bivalirudin in primary percutaneous coronary 
intervention (HEAT-PPC1): an open-label, single centre, randomised controlled trial. Lancet 2014; 
384: 1849-58. 

42. Bangalore S et al. Anticoagulant therapy during primary percutaneous coronary intervention for 
acute myocardial infarction: a meta-analysis of randomized trials in the era of stents and P2Y12 
inhibitors. BMJ 2014; 349: g6419. 

43. Cavender MA et al. Bivalirudin versus heparin in patients planned for percutaneous coronary 
intervention: a meta-analysis of randomised controlled trials. Lancet 2014; 384: 599-606. 


44. Bucholz EM et al. Sex differences in long-term mortality after myocardial infarction. A Systematic 
review. Circulation. 2014; 130; 757-67. 

45. Pancholy SB et al. Sex differences in short-term and long-term all-cause mortality among patients 
with ST-segment elevation myocardial infarction treated by primary percutaneous intervention. A 
meta-analysis. JAMA Intern Med 2014; 174(11); 1822-30. 

46. Meine TJ et al. Association of intravenous morphine use and outcomes in acute coronary syndro¬ 
mes: results from the CRUSADE Quality Improvement Initiative. Am Heart J 2005 Jun; 149(6): 
1043-9. 

47. American College of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on Practice 
Guidelines. 2013 ACCF/AHA guideline for the management of ST-clcvation myocardial infarc¬ 
tion. Disponivel em: http://circ.ahajournals.org. 

48. 'Ihygescn K, et al. Ihird universal definition of myocardial infarction. ESC/ACCF/AHA/WHF 
Task Force for the Universal Definition of Myocardial Infarction. Circulation 2012; 126: 2020-35. 

49. IABP-SHOCK II Trial Investigators. Intraaortic balloon support for myocardial infarction with 
cardiogenic shock. N Engl J Med 2012; 367:1287-96. 

50. Canto JG, et al. Association of age and sex with myocardial infarction symptom presentation and 
in-hospital mortality. JAMA 2012; 307:813-22. 

51. Mehran R, et al. Bivalirudin in patients undergoing primary angioplasty for acute myocardial 
infarction (HORIZONS-AMI): 1-year results of a randomised controlled trial. Lancet 2009; 
374(9696): 1149-59. 

52. Rathore SS, et al. Association of door-to-balloon time and mortality in patients admitted to hospi¬ 
tal with ST elevation myocardial infarction: national cohort study. BMJ 2009; 338: bl807. 

53. PLATO Investigators. Ticagrelor versus clopidogrel in patients with acute coronary syndromes. 
New Engl J Med 2009; 361:1045-57. 

54. Ellis SG, et al. Facilitated PCI in patients with ST-elevation myocardial infarction. NEJM 2008; 358: 
2205-17. 

55. CARESS-in-AMI Investigators. Immediate angioplasty versus standard therapy with rescue angio¬ 
plasty after thrombolysis in the Combined Abciximab Retcplase Stent Study in Acute Myocardial 
Infarction: an open, prospective, randomised, multicentre trial. Lancet 2008; 559-68. 

56. TRITON-TIM138 Investigators. Prasugrel versus clopidogrel in patients with acute coronary syn¬ 
dromes. NEJM 2007; 357: 2001-15. 

57. Antman EM, et al. ExTRACT-TIMI 25 Trial. Enoxaparin unfractionated heparin with fibrinolysis 
for ST-elevation myocardial infarction. N Engl J Med 2006; 354:1477. 

58. Yusuf S, et al. OASIS-6; effects of fondaparinux on mortality and reinfarction in patients with acute 
ST-segment elevation versus myocardial infarction. JAMA 2006; 295:1519. 

59. Eikelboom JW, et al. Unfractionated and low-molecular-weight heparin as adjuncts to throm¬ 
bolysis in aspirin-treated patients with ST-elevation acute myocardial infarction. Circulation 
2005; 112: 3855-67. 

60. CLARITY - TIMI28 Investigators. Addition of clopidogrel to aspirin and fibrinolytic therapy for 
myocardial infarction with ST-segment elevation. N Engl J Med 2005; 352: 1179-89. 

61. COMMIT Collaborative Group. Addition of clopidogrel to aspirin in 45.852 patients with acute 
myocardial infarction: randomised placebo-controlled trial. Lancet 2005; 366: 1607-21. 

62. COMMIT Collaborative Group. Early intravenous then oral metoprolol in 45.852 patients with 
acute myocardial infarction; randomised placebo-controlled trial. Lancet 2005; 366: 1622-32. 

63. Keeley EC, et al. Primary angioplasty versus intravenous thrombolytic therapy for acute myocar¬ 
dial infarction: a quantitative review of 23 randomised trials. Lancet 2003; 361:13-20. 


949 


Capitulo 52 ■ Sindrome coronariana aguda com eleva^ao do ST 


Pericardites e 
Tamponamento Cardiaco 


53 



JORGE CHIQUIE BORGES 
JORGE CHIQUIE DIPPO 

HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A pericardite permanece sendo uma doen^a comum. A maioria dos casos apresenta evo- 
lu^ao benigna. 

■ A pericardite nao pode ser confundida com sindrome coronariana isquemica, pois a anti- 
coagula^ao e a trombolise podem levar a tamponamento cardiaco. 

■ A presen^a de distensao jugular, hipotensao e bulhas cardiacas abafadas indicam tampo¬ 
namento cardiaco. Nesse caso, a pericardiocentese de urgencia esta indicada, preferencial- 
mente guiada por ecocardiografia. 

■ O tratamento, na maioria das vezes, £ feito com anti-inflamatorios. Corticosteroides po¬ 
dem ser necessarios em casos refratarios. 

■ Sempre que possivel, deve-se procurar e tratar a causa da pericardite. 


INTRODUCAO 


Trata-se de um processo inflamatorio agudo do pericdrdio, que pode ser primario (exemplo: 
infec^ao viral) ou secunddrio (exemplo: lupus), podendo cursar com ou sem derrame pericdrdico. 
As pericardites representam 0,1-02% das internals hospitalares e 5% dos quadras de dor toraci- 
ca nao isqudmica nos servi^os de emergencia. 

Outras formas de pericardite, como a subaguda (dura^ao de seis semanas a seis meses) e a 
cronica (> seis meses), nao serao discutidas neste capitulo. Entretanto, para todas as formas de 
tamponamento cardiaco sera detalhado o tratamento no DE. 


ETIOLOGIA 


As principals causas de pericardite aguda estao descritas na Tabela 1. Cerca de 80% dos casos 
sao classificados como idiopaticos. 
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ACHADOS CUNICOS 


Dor toracica: anterior, de inicio subito, piora com inspiragao de caracteristica pleuritica pro¬ 
funda, podendo irradiar para o dorso e melhorar ao sentar-se com flexao anterior do tronco. Irra- 
diagao para o ombro foi documentada em menos de 5% dos casos e mudanga da dor com a postura 
e descrita em cerca de metade dos casos. 

■ Pode se assemelhar a sindrome coronariana aguda. 

■ A dor pode ser sutil ou ausente na pericardite tuberculosa, uremica e neoplasica. 

■ A dor se agrava com a inclinagao do corpo para a frente. 

Ausculta cardiaca: 

■ Atrito pericardico: indica pequena quantidade de liquido no pericardio e sua presenga for- 
temente aponta para pericardite como causa da dor toracica. Pode ate desaparecer quando 
ocorre aumento de liquido no saco pericardico. Um estudo encontrou atrito pericardico na 
maioria dos pacientes. 

■ Bulhas abafadas sugerem significativa quantidade de derrame pericardico. 

Propedeutica pulmonar: gcralmentc normal. Raramente pode apresentar o sinal dc Ewart: 

■ O fluido pericardico pode comprimir a base do pulmao esquerdo. 

■ Ao exame fisico, pode-se encontrar uma macicez a percussao, em uma pequena area, abaixo 
do 4ngulo da escapula esquerda. 

Sinais e sintomas sist^micos: na pericardite infecciosa o im'cio dos sintomas pode ser abrupto, 
surgindo febre, mialgia, calafrios. Taquicardia desproporcional a febre e frequente. 


TABELA 1 Causas de pericardite aguda 


Infecciosa 

• Viral (coxsackie A e B, ecovlrus, adenovirus, HIV, virus das hepatites, virus 
da caxumba, outros). 

■ Bact£rias: pneumococo, estafilococo, estreptococo, legionela e Neisseria. 

■ Tuberculose. 

• Fungos: histoplasmose, Candida, aspergilose. 

■ Outros germes: sffilis, toxoplasmose, ameblase. 

Autoimune, 

■ Febre reumatica. 

hipersensibilidade 

■ Lupus, artrite reumatoide, espondilite anquilosante, esclerodermia, 

ou componente 
de ambos 

vasculites sistSmicas [granulomatose com poliangiite (Wegener)]. 

■ Medicamentosa: procainamida, hidralazina, fenitolna, isoniazida, 
minoxidil, anticoagulantes. 

■ P6s-les5o cardiaca: sindrome de Dressier, p6s-pericardiotomia 
e p6s-traumatica. 

Parte de 

■ Uremia. 

doenga sistSmica 

■ Infarto agudo do miocardio. 

■ Neoplasias prim^rias: benignas ou malignas, mesotelioma. 

■ Neoplasias metast^ticas: pulmao, mama, linfoma e leucemias. 

■ Mixedema. 

■ Febre familiar do MediterrSneo. 

■ Sarcoidose. 

■ Doenga de Whipple. 

Outras 

■ Pericardite familiar, pericardite idiopatica, pds-radioterapia, trauma 
toracico (fechado ou penetrante), quilopericardio, dissecgao de aorta. 
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Existem casos em que os pacientes se apresentam com sinais e sintomas de IC, que podem 
decorrer de constri^ao pericirdica ou de tamponamento cardfaco. 

Existem casos de pericardite recorrente, e que podem evoluir com derrame pericirdico im- 
portante e tamponamento cardfaco. 

Cuidado: presen^a de dispneia, ortopneia, hepatomegalia e turgencia jugular pode indicar 
tamponamento cardiaco, no contexto de uma pericardite. Os pacientes podem evoluir para sinais 
de baixo debito cardiaco, hipotensao e parada cardiorrespiratdria. 

Pulso paradoxal: consiste na redu<;ao > 10 mmHg da pressao arterial sistblica durante uma 
inspira^ao profunda; quando grave, pode ser sentida ao pulso: o paciente inspira profundamente, 
ocasionando uma redu^ao da amplitude do pulso; eventualmente ele se torna nao palpivel. O pul¬ 
so paradoxal usualmente indica tamponamento cardfaco, mas podem ocorrer tambem: 

■ Pericardite constritiva: um ter^o dos pacientes. 

■ Raramente, na embolia pulmonar, choque hipovolemico e na exacerbacjao da DPOC. 
Pericardite como parte de doen<;as sistemicas: uma grande gama de sinais e sintomas pode 

estar associada, dependendo da etiologia. 


■ EXAMES COMPLEMENTARES 


ECG: exame complementar inicial, como descrito no capftulo de dor toricica: 

■ Com pequena quantidade de liquido pericirdico: 

u Eleva^ao do segmento ST difusamente, com concavidade para cima, geralmente de V2 
a V6, associada a infradesnivelamento do segmento ST em AVR, is vezes em VI. Este 
achado e encontrado em cerca de 70% dos pacientes. 
a Intervalo PR: infra ou supra, geralmente discordante do segmento ST; ocorre por causa 
de lesao atrial. Depressao do intervalo PR ocorre em cerca de metade dos pacientes. 

■ Com significativa quantidade de liquido pericardico: 

a QRS em todas as deriva^oes com amplitude reduzida (< 5 mm). 

Radiografia de torax: pode mostrar uma cardiomegalia (de + a 4 +). Raramente e possfvel 
notar a linha da gordura pericirdica fazendo a silhueta cardfaca. 

A eleva^ao das enzimas ou marcadores de lesao miocirdica (CKMB e troponina) reflete o 
comprometimento miocirdico subjacente ao pericirdio primariamente acometido, sendo a tro¬ 
ponina I um sensfvel e especifico indicador de dano miocirdico em pacientes com pericardite (a 
troponina pode variar de 0,5 a mais de 50 ng/mL). Aumento das enzimas cardfacas ocorre em 15% 
dos pacientes. 

Hemograma e provas de atividade inflamatdria devem ser solicitados; leucocitose discreta 
com linfocitose 6 comum e a proteina C reativa e aumentada em 75% dos casos. 

Ecocardiografia: 6 o exame mais importante (sensfvel, especffico, simples, nio invasivo e po¬ 
de ser feito i beira do leito). Permite: 

■ Confirmar presen^a, quantidade e localiza^ao do liquido pericirdico. 

■ Pode mostrar sinais de constri^ao, tamponamento e sugerir espessamento pericirdico. 
Tomografia computadorizada e ressonancia magnetica: apresentam maior sensibilidade e especi- 

ficidade que o ecocardiograma para o diagnostico de derrame loculado e de espessamento pericardico. 
Anilise do liquido pericirdico e biopsia do pericirdio: discutidos adiante. 

Outros exames: em geral, devem ser solicitados de acordo com os achados clinicos e as hipd- 
teses diagnosticas. Exemplos: sorologias (inclusive para HIV), perfil de autoimunidade, culturas etc 
Para o diagnostico de pericardite aguda agora sao necessirios 2 de 4 criterios diagnosticos: 

■ Dor toricica. 

■ Atrito pericirdico. 

■ Altera<;des no ECG. 

■ Efusio pericirdica. 




DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Pericardite aguda idiopatica ou pericardite viral respondem pela grande maioria dos pacien- 
tes com pericardite. Dos virus, os coxsackies A e B sao os mais frequentes. Esses pacientes costu- 
mam ter prodromos de infecgao de vias aereas. Costuma afetar individuos jovens, embora possa 
ocorrer em qualquer idade. Os pacientes evoluem bem, raramente ha tamponamento. O tratamen- 
to i feito com anti-inflamatdrios. As alteragoes do segmento ST retomam ao normal em alguns 
dias (at£ uma a duas semanas), embora alteragoes de onda T possam persistir por anos (Tabela 2). 


TABELA 2 Diagnostico diferencial de formas espedficas de pericardite 



Viral 

Bacteriana 

Tuberculose 

Autoimune ] 

Agentes 

Enterovirus, 

ecovlrus, 

adenovirus, CMV, 
EBV, virus herpes, 
influenza, virus da 
hepatite A, B, C, 
HIV, parvovirus 

Pneumococo, 

estreptococo, 

estafilococo, 

legionela, 

Neisseria. 

bacilos 

Gram-negativos 

M. tuberculosis 

Processo autoimune, 
na aus^ncia 
de infecgao, 
neoplasia, outra 
doenga sistSmica 
(uremia, mixedema) 

IncidSncia 

30% 

Rara 

Rara em palses 
desenvolvidos; 
relativamente 
frequente no Brasil 

20% a 30% 

Taxa homem/ 
mulher 

3:1 

1:1 

1:1 

1:1 

Predisposigao 

Nao conhecida 

Alcoolismo 

Alcoolismo, 

imunossupressao, 

HIV 

Doengas autoimunes 
e reagoes 
medicamentosas 

Quantidade 
de derrame 

Pequena a 
moderada 

Moderada a 
grande 

Moderada a 
grande 

Variavel 

Tamponamento 

cardiaco 

Raro 

80% 

Frequente 

Raro 

Remissao 

espont^nea 

Maioria 

Nao ocorre 

Nao ocorre 

Rara 

Aspecto do 
derrame 

Seroso ou seros- 
sanguinolento 

Purulento 

Serossangui- 

nolento 

Seroso 

N° c£lulas/ 
diferencial 

> 5.000/mL 

Linfdcitos/ 

macrdfagos 

> 10.000/mL 
PMN 

> 8.000/ml 
Predomlnio de 
linfdcitos e PMN 

< 5.000/mL 

Linfdcitos 

Outros exames 

Sorologias virais e 
anaiises por PCR 

Pesquisa Gram 
e culturas 

ADA, interferon- 
-gama e PCR 

Perfil de 
autoimunidade 

Mortalidade se 
n3o tratada 

Rara 

100% 

85% 

Depende da causa 

EvolugSo para 
constrigao 

Rara 

Frequente 

30% a 50% 

Rara 

Tratamento 

Anti-inflamat6rios 

Antibidticos e 
drenagem 

Esquema 1 com 
prednisona 

Anti-inflamat6rios, 
corticoides, 
colchicina ou 
imunossupressores 
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Sindrome coronariana aguda: geralmente A de fAcil diferencia^ao. Entretanto, As vezes, ECGs 
seriados podem ajudar nessa diferencia^ao. 

Doen^as reumatoldgicas ou induzidas por medicamentos: a pericardite pode acompanhar as 
vdrias manifesta^oes de doerujas sistAmicas. O acometimento pericardico pode ser sutil e raramen- 
te evoluir para tamponamento (Tabela 2). 

Pacientes com SIDA: pericardite aguda pode complicar a evolu<;ao dessa doen^a, com as mais 
variadas etiologias: virus, bactArias, micobactArias, fungos, protozodrios e neoplasias. 

Febre reumatica: costuma fazer parte da pancardite e associar-se a outras manifestagoes da 
febre reumatica. Exemplos: poliartrite migratoria, coreia de Sydenham, febre e evidencia de infec- 
<^ao estreptocdcica (Grupo A) recente. 

Endocardite infecciosa: a pericardite costuma ser complica^ao de abscesso perivalvular; nes- 
se caso, ha febre, calafrios e sepse. 

Uremia: pericardite associada a uremia ocorre em ate um tenjo dos pacientes com uremia 
cronica, e A vista mais frequentemente em pacientes que fazem hemodialise. O derrame pode ser 
fibrinoso ou hemorragico. Atrito pericdrdico A comum, apesar de ser rara dor precordial. O trata- 
mento consiste em otimizar a dialise e prescrever anti-inflamatorios. Raramente pode evoluir com 
tamponamento, necessitando de pericardiocentese. 

Neoplasias: geralmente, cancer de mama, pulmao, melanoma, linfomas ou leucemias; podem 
ocorrer dor toricica, arritmias e evoluir com tamponamento. 

Tuberculose: sempre deve fazer parte do diagndstico diferencial de pericardite no Brasil. Fe¬ 
bre, perda de peso e fadiga podem surgir semanas a meses antes do quadro. O diagnostico A con- 
firmado por bidpsia do pericirdio (Tabela 2). 


COMPLICATES 


A mais temivel e grave complica^ao A o tamponamento cardiaco (Tabela 3). Outra compli- 
ca^ao A a persistence de derrame pericardico ou paciente com grande derrame pericardico que 
permanece sem diagnostico. 


TABELA 3 Diagndstico de tamponamento cardiaco 


Quadro dfnico 

■ Hipotensao, taquicardia, dispneia, ortopneia, taquipneia com pulmdes 
“limpos", pulso paradoxal e turgdncia jugular. 

Mais frequentes 
causas 

■ Medicamentos (trombollticos, anticoagula^Ao), cirurgia cardfaca recente, 
trauma torAcico, neoplasias, uremia, doenqas autoimunes. 

Eletrocardiograma 

■ Pode ser normal ou apresentar altera^oes sutis (alteragoes de segmento 

ST e T difusos), baixa amplitude ou alternAncia elAtrica de QRS (QRS de 
amplitudes varidveis). 

RX de tdrax 

■ Aumento da Area cardfaca, com pulmAo sem congestao. 

Ecocardiograma 

■ Derrame pericdrdico com colapso diastdlico de cAmaras cardfacas. 

■ Aumento do fluxo tricuspide A inspira^Ao e diminuigao do fluxo mitral 

A inspira?Ao. 


HemodinAmica ■ Pressao de Atrio direito (AD) elevada. 


■ Pressao intrapericArdica praticamente igual A do AD. 

■ Pressao diastdlica de VD igual A do AD. 

■ Pressao capilar pulmonar (wedge): aumentada e semelhante a pressao de 
AD, VD e intrapericdrdica. 

Prova terapdutica ■ AspiracAo do llquido pericardico A seguida da normalizacAo hemodinAmica. 









PERICARDIOCENTESE 


■ Deve ser realizada era todos os pacientes com: 
a Tamponamento cardi'aco. 

a Derrame pericardico > 20 mm (diastole), 
a Suspeita de pericardite purulenta ou tuberculosa. 

■ Contraindicates para pericardiocentese: 
a Suspeita de dissec<;ao de aorta. 

a Se o diagnostico pode ser feito por metodo menos invasivo ou o derrame nao e grande e 
esta diminuindo com anti-inflamat6rios. 
a Contraindicates relativas: 

- Coagulopatia nao corrigida. 

- Plaquetopenia (< 50 mil/mm 3 ). 

■ Material minimo: 

a Agulha usada para pun<;ao espinal (18). 
a Seringas de 20, 30 e 60 mL. 
a Fio-guia flexivel. 
a Dilatador. 
a Cateter pigtail. 

a Transdutor do ECG ligado & agulha (deriva<;ao V). 

■ Tecnica: pode ser feita a beira do leito, guiada pelo ecocardiograma, ou na sala de hemodina- 
mica, guiada pela radioscopia. Quando nao ha nenhum dos dois equipamentos, deve-se guiar 
pelo eletrocardiograma. Os passos bdsicos sao: 

3 Preferencia por locais com monitoriza<;ao hemodinamica ou com o ecocardiograma: tor- 
nam o procedimento muito mais seguro. 

3 Acesso subxifoide (evitar as arterias corondrias e mamaria interna) com o paciente deita- 
do e torax mantido em 45° em rela^ao ao leito. 

3 Proceder toda a tecnica em assepsia. 

3 A agulha deve estar conectada ao aparelho de F.CG. 

3 Pelo acesso subxifoide, a agulha deve ser introduzida logo abaixo da junto do processo 
xifoide e da margem costal esquerda, direcionada posteriormente em dire to ao ombro 
esquerdo do paciente, com uma angulato de cerca de 30° a 45° em relato ao piano da 
pele. A agulha deve ser introduzida gradualmente, aspirando sempre atd vir o liquido. Em 
algims casos, pode-se sentir a passagem pelo pericardio e o paciente pode referir dor na 
regiao do ombro. 

3 Durante a introduto da agulha podem ser injetadas pequenas quantidades de lidocaina 
para analgesia e para evitar a obstrut® da agulha. 

3 Apds certeza da correta localizato, um cateter pode ser colocado atravds de um fio-guia por 
dentro da agulha. Dependendo das circunstanrias, pode-se debcar um pequeno dreno (pigtail). 
3 Nao retirar todo o liquido de uma s6 vez (risco de dilatato aguda de VD): retirar em 
passos de menos de 1 litro. 

3 Sempre deverd ser colhido material para analise laboratorial (Tabela 4). 

3 Especialmente quando realizadas no centra cinirgico, devem ser realizadas uma ou mais 
biopsias do pericardio. A biopsia do pericdrdio tem grande utilidade em: 

- Pericardites que permanecem sem diagndstico. 

- Pesquisa de granulomas e culturas para tuberculose. 

- Analise histoqufmica para o diagnostico de neoplasias. 

- F.ventualmente, permite diagnostics inusitados. 

■ Complicates da pericardiocentese: 

3 Pneumotdrax, lesao do miocardio, lesao de vasos, embolia gasosa, arritmias, novo hemo- 
pericdrdio, infecto e morte. 
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TABELA 4 Analise do llquido pericdrdico 


Suspeita diagndstica Exames necesscirios 


Celularidade total ■ Muito aumentada em inflamagOes agudas, tanto infecdosas quanto 

e diferencial autoimunes. Bacterias e colagenoses podem ter como c6lula 

predominante o neutrOfilo. 

■ Baixa celularidade 6 vista no mixedema. 


■ Predomlnio de mondcitos 6 visto em neoplasias e hipotireoidismo. 

Transudato versus ■ Sugerem exsudato: proteinas totais > 3 g/dL, proteina derrame/ 

exsudato proteina sdrica > 0.5, DHL l(quido/DHL sdrico > 0,6 


Tuberculose ■ Pesquisa de BAAR, cultura de BAAR, pesquisa do M. tuberculosis por 

PCR e dosagem de adenosina-deaminase e de interferon-gama. 

■ Diagndstico: 

(1) PCR positivo. 

(2) ADA > 40 U/L. 

(3) Interferon-gama > 200 pg/L. 

(4) Pesquisa direta ou cultura positiva. 

Piog£nico ■ Citologia oncdtica; eventualmente imuno-histoqulmica. 

■ Dependendo do contexto clinico e da suspeita: pedir marcadores 
(exemplos: CEA, CA125, CD-30, CD-25 etc.); hd dezenas deles. 

■ Pesquisa direta (Gram) e um mfnimo de trds pares de culturas 

_(aerdbico e anaerdbico) + culturas de sangue periferico. _ 

Outras infeccdes ■ Pesquisa direta e cultura: para fungos, micobactdrias nao tuberculosas, 

protozo^rios. 


■ Virus: podem ser pedidas culturas (baixo rendimento), pesquisa de 
antlgenos, ou uma reacSo em cadeia da polimerase (PCR). 


Neoplasia 


■ Pode manifestar-se como pericardite, efusSo pericdrdica, 
tamponamento cardlaco ou pericardite constritiva. 

■ Efusao frequentemente hemorrdgica e recidivante. 

■ Diagndstico por citologia do Ifquido e caso negativa com alta 
suspeita, bidpsia de peric^rdio. 

■ Citologia positiva d marcador de baixa sobrevida. 


TRATAMENTO 


Em geral, o tratamento e sintomatico; se houver uma causa, ela deve ser tratada. As medica¬ 
res mais usadas sao: 

■ Aspirina (1.000 mg via oral de 6/6 horas); ou 

■ Ibuprofeno (600-800 mg via oral de 6/6 horas); ou 

■ Naproxeno (250 a 500 mg via oral de 12 em 12 horas). 

■ Colchicina (0,5 mg 2 a 4 x dia): util em pacientes com quadro de pericardite recorrente ou 
em pacientes intolerantes aos anti-inflamatdrios. Um estudo de 2013 demonstrou que em 
primeiros episddios de pericardite, o uso de colchicina 0,5 mg 2 x dia por 3 meses associado 
ao tratamento com AINE diminui significativamente a recorrdncia da pericardite, com apro- 
ximadamente um caso a menos a cada 5 pacientes tratados, de forma que e recomendado seu 
uso tambem em primeiro ataque de pericardite. 

Caso nao haja melhora, deve-se considerar o uso de corticoides: 

■ Prednisona 1 mg/kg/dia por 1-2 meses: nesse caso, & importante que um processo infeccioso 
de base, como infec<jao bacteriana ativa e/ou tuberculose, esteja descartado. 

Em algumas situates, o tratamento de urg^ncia £ a pericardiocentese. 
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Endocardite Infecciosa: 
54 Diagnostico, Tratamento 
e Profilaxia 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Endocardite permanece como um desafio diagnbstico. Medicos emergencistas devem ter 
um baixo limiar para pensar em endocardite e proceder com os exames complementares, 
sobretudo culturas e ecocardiograma. 

■ A El esta aumentando a sua incidencia, sobretudo em grupos especiais de doentes: infec- 
Coes nosocomiais, cateter central (hemodi&lise, quimioterapia, agentes vasoativos, UTI), 
idosos, mais doentes com valvas prostbticas, aumento do uso de drogas injetaveis etc. 

■ Consiste em grande erro iniciar antibioticoterapia antes de proceder varias coletas de he- 
moculturas. Cerca de 90% a 95% das hemoculturas terao resultados positivos, o que e de 
extrema importancia no manejo dessa doen^a. As causas de doentes com culturas persis- 
tentemente negativas podem ser: 

a Uso previo de antibioticos: causa mais frequente de cultura negativa; se for possivel, 
deixar o doente em observa^ao e aguardar tr£s a cinco dias; logo ap6s, colher vdrios 
pares de hemoculturas (minimo de tres pares), 
a Germcs fastidiosos: grupo HACEK; comunicar ao laboratbrio a suspeita, pois sao ger- 
mes que precisam de meios especiais. 

a Germes que raramente crescem e precisam de meios sofisticados: Brucella spp., C. bur- 
netti, Bartonella spp.. Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Legionella spp. Esses germes 
necessitam de metodos alternativos para diagnostico: sorolbgico ou imuno-histologia 
ou PCR. 

■ Muitos estudos estao em andamento e continuamos a aguardar os resultados. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


Endocardite infecciosa (El) e uma infec^ao da superficie endotelial do cora^ao. As valvas car- 
diacas sao as estruturas mais comumente afetadas. No entanto, a infec^ao pode tambem ocorrer em 
um defeito septal, na cordoalha tendinea e no endocardio mural. 

Varias especies de bacterias, fungos, micobacterias, riquetsias, clamidias e micoplasma cau- 
sam endocardite, na maioria das vezes causada por estreptococos, estafilococos, enterococos e 
alguns cocobacilos Gram-negativos. 
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A doen^a pode ser classificada em: 

■ Endocardite infecdosa aguda: e aquela que se apresenta com toxicidade significativa e evolui 
em dias a semanas para a destrui^ao valvar e infec^ao metastatica. £ tipicamente causada, 
mas nao exclusivamente, pelo Staphylococcus aureus. 

■ Endocardite subaguda: forma de endocardite que evolui ao longo de semanas a meses com 
grau discreto de toxicidade e raramente apresenta infec^ao metastatica. Pode ser causa¬ 
da por Streptococcus viridans, enterococos, estafilococos coagulase-negativos e cocobacilos 
Gram-negativos. 

A classifica^ao ainda deve enfocar: 

■ Primeiro episodio ou se e recorrente. 

■ Atividade: ativa ou cicatrizada. 

■ Terminologia diagnostica: 
a Endocardite definitiva. 
a Endocardite possivel. 

■ Doen^a: 

a Endocardite em valva nativa. 
a Endocardite em valva prot&ica: precoce ou tardia. 
a Endocardite em usuarios de drogas injetaveis. 

■ Sftio anatdmico: mitral, aortica, tricuspide, mural etc. 

■ Microbiologia: 

a Com hemocultura positiva: por estreptococo ou enterococo; por estafilococos. 
a Culturas negativas. 


EPIDEMIOLOGIA E FATORES PREDISPONENTES 


A epidemiologia da El vem mudando nos ultimos anos gramas ao aumento na longevidade, a 
novos fatores predisponentes e ao aumento nos casos nosocomiais. A idade media dos doentes au- 
mentou de trinta para quarenta anos na era pre-antibi6tica, para 47 a 69 anos nas ultimas decadas. 
Homens sao mais afetados que mulheres (1,7:1). A incidencia da El de valva nativa adquirida na 
comunidade nos Estados Unidos e de 1,7 a 6,2 casos por cem mil pessoas/ano. 

A mortalidade intra-hospitalar de pacientes internados por endocardite £ de 15 a 22%, e 
a mortalidade em 5 anos 6 de aproximadamente 40%. A mortalidade varia ainda conforme o 
agente etioldgico c e de 20 a 40% no caso das infec^oes por S. aureus. No entanto, as taxas va¬ 
riant amplamentc entre os subgrupos de pacientes. Por exemplo, a mortalidade intra-hospitalar 
6 menor que 10% entre os pacientes com lesoes em cora^ao direito, ja em lesoes nativas de 
valvulas do lado esquerdo, a mortalidade £ de 40%. Fatores de risco para dbito incluem idade 
mais elevada, infec^ao por S. aureus, cardiopatia reumdtica ou congenita e eventos embblicos 
associados a endocardites. 

De 55% a 75% dos doentes com El de valva nativa tern fatores predisponentes: 

■ Doen^a reumatica. 

■ Cardiopatias cong£nitas. 

■ Prolapso de valva mitral. 

■ Doen^a cardiaca degenerativa. 

■ Hipertrofia septal assimetrica. 

■ Uso de drogas intravenosas. 

Outras condi<;6es associadas com maior incidencia de El incluem: ma higiene dentiria, 
hemodialise e diabete melito. Infec<;ao pelo HIV e fator de risco independente para El. Nesses 
doentes, no entanto, a El e frequentemente associada com uso de drogas intravenosas ou cate- 
teres intravenosos de longa permanencia, e o agente mais frequentemente envolvido 6 o Staphy¬ 
lococcus aureus. 




Atualmente, o prolapso de valva mitral £ o fator predisponente mais comum de El de valva 
nativa nos paises desenvolvidos. A prevalencia de prolapso & de 3% na popula<;ao geral. Os fatores 
de risco para endocardite em doentes com prolapso de valva mitral incluem: 

■ Presen^a de regurgita^ao mitral. 

■ Espessamento dos folhetos da valva mitral. 

Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, a doen^a reumatica permanece como a con- 
di^ao subjacente mais comum nos casos de El. 

Endocardite em proteses valvares representa 7% a 25% dos casos de El nos paises desenvol¬ 
vidos. As proteses mecanicas apresentam maior risco de infec^ao nos primeiros tres meses apos 
a cirurgia, e o risco de infec<;ao em proteses biologicas se iguala ao das mecanicas em cinco anos. 

Os casos verificados nos primeiros dois meses da cirurgia sao chamados de El de valva 
protetica precoces e sao adquiridos no hospital. Os que ocorrem apos doze meses da cirur¬ 
gia sao chamados de El de valva protetica tardios e sao adquiridos na comunidade. ]& os que 
ocorrem entre dois e doze meses apos a cirurgia podem ter sido adquiridos no hospital ou 
na comunidade. 

Endocardite nosocomial tern aumentado muito sua incidencia, podendo representar em al- 
gumas series atd um ter^o dos casos atendidos em hospitais terciarios. Os fatores de risco sao: 

■ Uso de cateteres intravenosos. 

■ Procedimentos gastrintestinais. 

■ Procedimentos geniturinirios. 

■ Infec^ao de ferida cirurgica. 

Os germes que mais ffequentemente causam endocardite infecciosa estao descritos na Tabela 1, 
embora, virtualmente, qualquer micro-organismo possa causar El. Nas ultimas decadas, tern havi- 
do uma mudan^a no espectro de micro-organismos causadores da doen^a: 

■ El por Streptococcus viridans sofreu uma redu^ao de 35% ao longo dos anos. 

■ El por S. aureus aumentou em 50%. 

■ Atualmente, S. aureus e a causa mais frequente de El, ultrapassando o S. viridans. Embora 
alguns autores sugiram que esta mudan^a possa ter ocorrido por vies de sele^ao, um estudo 
africano, por exemplo, ainda aponta o S. viridans como principal etiologia. Outros estudos 
confirmaram a predominance do S. aureus, principalmente as custas do aumento dos casos 
nosocomiais. 

■ S. aureus e estreptocos combinados ainda representam cerca de 80% dos casos de endo¬ 
cardite. 

■ Cerca de 10% dos casos cursam com hemoculturas negativas, o que pode muitas vezes signi- 
ficar o uso prdvio de antibidticos ou infecqio por microrganismos atipicos como Bartonella, 
Brucella, Coxiella burnetii (o agente causador da febre Q, bactdrias do grupo HACEK ( Hae¬ 
mophilus , Actinobacillus actinomycetemcomitans, Hominis cardiobacterium, Eikenella corro- 
dens e Kingella kingae). 

Um outro estudo demostrou a seguinte distribui^ao de patdgenos em 2.781 casos de endocar¬ 
dite infecciosa: 

■ S. aureus: 31%. 

■ Streptococcus viridans: 17%. 

■ Enterococos: 11%. 

■ S. coagulase negativos: 11%. 

■ Streptococcus gallolyticus ou bovis: 7%. 

■ Outros estreptococos: 5%. 

■ Bacterias Gram-negativas: 2%. 

■ Fungos: 2%. 

■ HACEK: 2%. 

Pseudomonas aeruginosa, bacilos Gram-ncgativos, especies de Candida, causas incomuns de 
El de valva nativa s5o importantes agentes em usuarios de drogas. Estafilococos coagulase-nega- 
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TABELA 1 Microbiologia da endocardite infecciosa em diferentes situaqoes dinicas 


Microrganismo 

El em valva 

nativa 

domidliar 

El em valva 

nativa 

nosocomial 

El em valva 
nativa assodada a 
cuidados da saude 

El em usuarios 
de drogas 
injetaveis 

El em valva 

prostttica 

precoce 

El em valva 
prostetica tardia 

■ S. aureus 

• 21% 

• 45% 

- 42% 

■ 68% 

• 34% 

• 19% 

■ S. coagulase negativa 

• 6% 

• 12% 

• 15% 

• 3% 

• 28% 

• 20% 

■ Enterococos 

• 10% 

- 14% 

■ 16% 

• 5% 

■ 10% 

■ 13% 

• Streptococcus virtdans 

■ 26% 

• 10% 

■ 6% 

■ 10% 

■ 1% 

■ 11% 

• Streptococcus gallolyticus 
(antigo S. bovis ) 

■ 10% 

■ 3% 

• 3% 

■ 1% 

■ 1% 

■ 7% 

■ HACEK 

• 3% 

■ 0% 

■ 0% 

■ 0% 

• 0% 

■ 2% 

■ Fungos 

■ 0% 

• 2% 

■ 2% 

■ 1% 

■ 6% 

■ 3% 

■ Outros 

• 13% 

■ 7% 

• 10% 

■ 7% 

• 6% 

■ 15% 

■ Hemoculturas negativas 

■ 11% 

■ 7% 

• 6% 

■ 5% 

■ 14% 

■ 10% 








tivos sao agentes importantes na El de valva prot&ica e nosocomial. El causada por enterococos, 
que 6 associada com manipula^ao de trato geniturinario, e Streptococcus bovis, que 6 associado com 
malignidade do trato gastrintestinal e polipos colonicos, ocorrem mais frequentemente nos idosos. 


PATOGlNESE 


O endotelio valvular normal e naturalmente resistente a coloniza^ao por bacterias. A lesao ini- 
cial endotelial e seguida por aderencia de plaquetas e fibrinas e posteriormente ocorre a coloniza^ao 
do endotelio valvular danificado por bacterias circulantes com propriedades de adesao especifi- 
cas e, posteriormente, ocorre a forma<;ao de vegeta^oes. O dano endotelial pode resultar de lesoes 
ocorridas devido a fluxo sanguineo turbulento ou pode ser provocado por lesoes abrasivas por 
eletrodos intracardiacos, ou cateteres, ou por inje^oes intravenosas repetidas com particulas solidas 
em usuarios de drogas intravenosas. Ha inflama<;ao cronica, como na doen^a reumatica cronica, 
doen^as cardiacas e lesoes valvares degenerativas. £ tambem um fator predisponente importante 
para ocorrencia de endocardite infecciosa. 

Diferentes etiologias causam manifesta^oes especificas. A infec^ao por S. aureus, por exemplo, 
apresenta uma associa^ao com eventos embolicos que chega a 40%o, jd as infec^oes por pseudo¬ 
monas por sua vez estao associadas com maior frequencia com aneurismas micdticos c nestes com 
maior risco de ruptura e com panoftalmite e com um curso de evolu^ao bem mais lento que a 
infec^ao pelo S. aureus. 


ACHADOS CLlNICOS 


O intervalo entre a bacteremia e o inicio dos sintomas e menor que duas semanas em mais 
de 80% dos doentes com El de valva nativa. Ja nos casos de protese valvar o periodo de incuba^ao 
pode ser mais prolongado (ate cinco meses). Os sinais e sintomas mais frequentes sao (Tabela 2): 

■ Febre (> 90%); pode estar ausente em doentes idosos, IC, IRC, comorbidade grave e infec^ao 
por estafilococos coagulase-negativos; usualmente associada com calafrios. 

■ Sopros cardiacos (80%-85%): podem nao ser audiveis em doentes com endocardite de valva 
tricuspide. Na endocardite por S. aureus, os sopros sao audiveis em somente 30% a 45% dos 
doentes inicialmente, e tardiamente em 75% a 85% dos doentes. Sopros novos ou mudan<;a 
de sopros previos sao relativamente incomuns na El subaguda e mais prevalentes na El aguda 
e de valva prot&ica. 

■ Esplenomegalia (15%-50%): mais comum na El subaguda de dura<;ao mais prolongada. 

■ Manifesta^oes perifericas: petequias (10-40%), hemorragias subungueais, nddulos de Osier 
(nodulos dolorosos violdceos na por<;ao terminal das falanges), manchas de Janeway (mdcu- 
las em regioes tenares e hipotenares) e manchas de Roth (representam hemorragias ovaladas 
retinianas) devem ser procuradas, embora sejam raras. 

■ Manifesta^oes musculoesqueleticas: artralgias, mialgias e artrite. 

No caso de endocardite subaguda, o processo e em geral indolente, com sintomas como febre, 
fadiga, anorexia, lombalgia e perda de peso e muitas vezes a suspeita diagnostica aparece no con- 
texto da avaliacjao de um paciente com febre de origem indeterminada. Assim, todos os pacientes 
febris devem ter como hipotese diagnostica endocardite infecciosa. Antes de solicitar exames com- 
plementares, especialmente ecocardiografia, deve-se tentar dassificar os doentes em: 

■ Alta suspeita clinica de endocardite: 
a Novo sopro regurgitante. 

Evento embolico de origem desconhecida. 
a Sepse de causa indeterminada. 

a Hematuria, glomerulonefrite ou suspeita de infarto renal. 
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TABELA 2 Achados ch'nicos na endocardite 


1 Achados 

Frequencia (%) 1 

■ Febre 

■ 80-95 

■ Calafrios e sudorese 

■ 40-75 

■ Anorexia, fraqueza e perda de peso 

■ 25-50 

■ Mialgias e artralgias 

■ 15-30 

■ Dor lombar 

■ 7-15 

• Sopro cardlaco 

■ 80-85 

■ Novo sopro ou piora de sopro existente 

■ 10-40 

■ Embolia arterial 

■ 20-50 

■ Esplenomegalia 

■ 15-50 

■ Baqueteamento digital 

■ 10-20 

■ Manifestagdes neuroldgicas 

• 20-40 

» Petdquias 

• 10-40 

■ Manifestagoes perifericas (nbdulos de Osier, manchas de Roth, manchas de 
Janeway, hemorragias subungueais) 

• 2-15 
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“ Febre E (um deles): 

- Material prostetico intracardiaco. 

- Doengas cardiacas de alto risco para endocardite. 

- Disturbio de condugiio cardiaca de aparecimento recente. 

- Previa endocardite. 

- Arritmias ou IC de inicio recente. 

- Hemoculturas positivas (organismos tipicos). 

- Manifestagoes oculares (Roth) ou cutaneas (Janeway, Osier). 

- Infiltrados pulmonares multifocais (El de valvas direitas). 

- Abscessos perifericos de origem indeterminada (esplenico, renal, SNC, medula). 
a Intervengao diagnOstica ou terapeutica recente capaz de causar bacteremia. 

Baixa suspeita clinica: 
a Febre e ausencia dos achados acima. 


Os pacientes com endocardites em eletrodos de marca-passos podem ter como unica ma- 
nifestagao febre em um tergo dos casos. Complicates induem pericardite e mediastinite e os 
pacientes apresentam manifestagoes de endocardite de camaras direitas, incluindo pneumonia e 
embolizagao septica. 


EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGN6STIC0 DE ENDOCARDITE 


■ EXAMES GERAIS 


■ Hemograma, eletrolitos, fungao renal, VHS, exames de coagulagao, urina tipo I, eletrocar- 
diograma e radiografia de torax devem ser solicitados em todos os doentes com suspeita de 
endocardite. As alteragoes mais frequentes sao: 
a Velocidade de hemossedimenta^ao aumentada: > 90%. 
a Anemia: 70%-90%. 
















a Leucocitose: 20%-30%. 
a Hematuria: 30%-50%. 
a Fator reumatoide: 50%. 
a Complexos imunes circulantes: 65%-100%. 
a Consumo do complemento: 5%-40%. 


■ CULTURAS (TABELA 3) 


■ No minimo trSs pares de hemoculturas, independentemente da temperatura do doente, com 
intervalo de no minimo uma hora entre cada um. 


TABELA 3 Critdrios de DUKE modificados para diagndstico de endocardite infecciosa* 


Critdrios maiores 


■ Microbiolbgicos 

(1) Micro-organismos tfpicos isolados de duas ou mais hemoculturas separadas: Streptococcus 
do grupo viridans, Streptococcus gatlolyticus (bovis), HACEK, Staphylococcus aureus ou 
bacteremia por enterococos adquiridos na comunidade sem um foco primSrio 

OU 

(2) Hemoculturas persistentemente positivas, definidas pela recuperagao de um micro-organismo 
consistente com El de: 

^ Duas hemoculturas separadas por mais de doze horas, ou 

a Trfe ou a maioria de quatro ou mais hemoculturas, com a primeira e a ultima separadas por mais de 
uma hora. 

OU 

(3) Sorologia positiva para C. burnetti > 1:800 ou uma cultura positiva. 

» Evidencia de envolvimento endocardico: 

(1) Ecocardiografia mostrando: 

=» (1) vegetagao, ou 

u (2) abscesso perivalvar, ou 

a (3) nova deisc£ncia parcial de prdtese valvar. 

OU 

(2) Nova regurgitagSo valvar (piora de regurgitagSo preexistente nSo £ criterio). 

a Anormalidade em regiao de implante prost£tico valvar com FDG/PET ou SPECT/CT. 
a LesSo paravalvar definida pela TC cardlaca 


Critdrios menores 


■ Febre > 38° C. 

■ Lesao cardfaca predisponente ou uso de drogas injet^veis. 

• Fendmenos vasculares: embolia s£ptica, infartos pulmonares, lesoes de Janeway, hemorragias 
conjuntivais, aneurisma micdtico ou sangramento intracraniano. 

■ Fendmenos imunoldgicos: presenga de fator reumatoide, glomerulonefrite, nddulos de Osier ou 
manchas de Roth. 

■ Hemoculturas positivas, mas que n3o preenchem crit§rio maior (nao indui germes que nao 
causam endocardite e nao indui uma unica cultura positiva para estafilococo coagulase- 
negativo) ou eviddncia soroldgica de infecgSo ativa com organismo causador de El. 

* Diagnbstico de endocardite: (a) DOIS crit^rios maiores, ou (b) UM crit6rio maior e TRES meno¬ 
res, ou (c) CINCO crit^rios menores. 
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■ Cada par de hemocultura consiste de um balao aerdbico e um balao anaerdbico, com 10 mL 
de sangue venoso em cada um. 

■ Em doentes que tSm usado antibidtico, deve-se aguardar tres ou mais dias e colher as hemo- 
culturas (se as condi<;6es cllnicas do doente permitirem). 

■ Avisar ao laboratdrio sobre a possibilidade de germes de crescimento lento: quando as hemo- 
culturas permanecem negativas apds 48 a 72 horas, deve-se comunicar ao laboratdrio sobre 
a suspeita de endocardite, para que se fa<;am esfor<;os para recuperar micro-organismos de 
crescimento lento como os do grupo HACEK ( Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophi- 
lus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens e 
Kingella kingae). Nesses casos, pode-se prolongar o periodo de incuba^ao, fazer culturas em 
meios enriquecidos e realizar testes sorologicos. 


■ ECOCARDIOGRAFIA 
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Os avan^os significativos das t^cnicas ecocardiograficas nao sd tem refinado o diagndstico de 
El, como tem posto em duvida o valor dos criterios de Duke, mesmo os modificados (Tabela 3). 
Ao aplicar os criterios de Duke, devem ser feitas as seguintes ressalvas: 

■ O grupo de St. Thomas sugere adicionar aos criterios menores: 

a Devem scr retirados os achados ecocardiogrdficos: eles acreditam que com os novos eco- 
cardiogramas transesofagicos essa categoria e eliminada. 
a Adicionar alguns novos criterios menores: 
a Esplenomegalia. 

a Baqueteamento digital de inicio recente. 
a Proteina C-reativa > 100 mg/L. 

■ Dentre os criterios maiores: 

a Incluir sorologia positiva para febre Q como um criterio maior. 

a Classificar como criterio maior qualquer bacteremia por S. aureus (hospitalar ou nao, 
com foco ou nao). 

Valva nativa: 

A recomenda<;ao atual da Sociedade de Cardiologia Europeia d realizar um ecocardiograma 
transtoracico (ETT) em doentes com suspeita de endocardite e valva nativa. Caso o ETT seja po- 
sitivo para endocardite, deve-se juntd-lo no contexto clinico. Entretanto, nas seguintes situates o 
ecocardiograma transesofagico (ETE) deve ser solicitado: 

■ ETT nao consegue imagem de boa qualidade (“janela ruim”). 

■ O doente tem alta suspeita clinica de endocardite e eco transtoracico normal. 

Por isso, no caso de um ETT negativo (com boa qualidade da imagem) e de um doente 
que nao tenha alta suspeita clinica de endocardite, deve-se buscar diagndsticos diferenciais 
(Algoritmo 1). 

Valva protctica: na suspeita de endocardite, devc-sc pedir direto o ETE. 

■ Achados tipicos de El pelo ecocardiograma: 
a Presen<;a de vegetates. 

a Demonstra^ao de abscessos ou fistulas perivalvares. 
a Nova deisc£ncia de valva protctica. 

Importante: caso o ETE seja negativo, mas El ainda seja a principal hipotese, deve-se repetir 
o ETE em cinco a sete dias. O objetivo e detectar uma vegeta^ao (que era por demais pequena) 
que cresceu. Um segundo ETE negativo torna El muito improvdvel. O ETE 6 indicado em todos os 
pacientes com bacteremia por S. aureus. 


ALGORITMO 1 ECOCARDIOGRAFIA 



■ OUTROS 


Testes sorol6gicos sao algumas vezes necessarios para se fazer o diagn6stico presuntivo de 
endocardite por espAcies de Brucella, Legionella, Bartonella e clarm'dia. 

Muitos estudos estao em andamento para o diagndstico etioldgico de El com culturas nega- 
tivas, sobretudo com aplica<;ao de tAcnicas moleculares. 

Outros exames, como tomografia multi-slice e ressonAncia magnAtica, podem detectar abs- 
cessos e pseudoaneurismas melhor que o ETE e podem ser incorporados As estrategias diagnosti- 
cas, inclusive nos criterios diagnosticos (Tabela 3). A cintilografia com FDG/PET ou SPECT/CT 
com aumento de capta^ao em Area prostAtica foram incorporados nos critArios diagnosticos pela 
Sociedade Europeia de Cardiologia. 


TRATAMENTO 


O tratamento das causas mais comuns de endocardite infecciosa esta resumido nas Ta- 
belas 4 a 11. 

A resposta ao tratamento antibiotico na El e unica entre as infec0es bacterianas. Embora os 
micro-organismos tenham uma grande suscetibilidade aos antibioticos in vitro, a erradica 9 ao com- 
pleta leva vArias semanas e recaidas nao sAo incomuns. Isso se deve ao fato de que a infec<;ao ocorre 
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TABELA 4 Terapia empirica para El 


Principio importante: 


■ varios e varios pares de hemoculturas devem ser colhidos antes da prescriqao do antibiPtico. 
• Ha duas possibilidades principals de terapia empirica: 

1° 0 doente se encontra grave e a prudente iniciar antibioticoterapia. 

2° Ha vegetacao no ecocardiograma, o doente tem um quadro infeccioso estavel e as varias 
hemoculturas colhidas sSo negativas. 


TABELA 5 Tratamento de El: S. viridans, 5. bovis e outros estreptococos sensiveis 
a penicilina (MIC < 0,1 pg/mL) 


Variaveis 

Antibidtico(s) e dose(s) 

Duraqao 

Fungao renal normal 
e idade < 65 anos 

Penicilina: 2 a 3 milhoes U, IV de 4/4 horas 

4 semanas 

Fungao renal alterada ou idade 
> 65 anos ou alergia a penicilina 

Ceftriaxone: 2 g IV 1 x dia 

4 semanas 

Alergia a penicilinas e 
cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(mdximo de 2 g/dia) 

4 semanas 

Vaivula prostPtica 

Penicilina: 3 milhPes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

6 semanas 

2 semanas 

Tratamento curto 

Penicilina: 2 a 3 milhoes U, IV de 4/4 horas 

2 semanas 

Alternativa 

Gentamicina: 1 mg/kg IV de 8/8 horas OU 
Netimicina: 4 a 5 mg/kg, IV 1 x dia 

2 semanas 


TABELA 6 Tratamento de El: S. viridans, S. bovis e outros estreptococos moderadamen- 
te resistentesa penicilina (MIC 0,1 a 1 pg/mL) 


Varidveis 

Antibi6tico(s) e dose(s) 

Dura^ao 

1 a escolha 

Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

2 semanas 

Alternativa 

Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x dia + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

2 semanas 

Alergia a penicilinas 
e cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) 

4 semanas 

TABELA 7 Tratamento de El: 5. viridans, S. bovis e outros estreptococos resistentes 
a penicilina (MIC 0,1-1 pg/mL)* 

Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Dura^ao 

MIC penicilina < 8 pg/mL** e Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 
MIC gentamicina < 500 pg/ml Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 semanas 

2 semanas 

Alergia a penicilina e Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 6 semanas 

MIC gentamicina < 500 pg/mL (mSximo de 2 g/dia) 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 2 semanas 


continua 























TABELA 7 Tratamento de El: S. viridans, S. bovis e outros estreptococos resistentes 
a penicilina (MIC 0,1-1 pg/mL)* { Continuaqao ) 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Dura^ao 

MIC penicilina > 8 pg/mL 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) + 

6 semanas 


Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

2 semanas 

Outras cepas 

Consultar infectologista 



‘Consults ao infectologista; se ocorrer falha terapfiutica, considere troca precoce de v^lvula. 
** Em pacientes com MIC penicilina <0,125 pg/mL, considerar uso isolado de penicilina. 


TABELA 8 Tratamento de El: enterococo 


Variaveis 

Antibi6tico(s) e dose(s) 

Dura^ao 

1* escolha 

Penicilina: 3-4 milhoes U, IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

Alternate 

Ampicilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

Alergia a penicilinas 
e cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
(maximo de 2 g/dia) + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

TABELA 9 Tratamento de El: estafilococo em valvula nativa 

Variaveis 

Antibidtico(s) e dose(s) 

Duraqao 

Sensfvel a oxacilina 

Oxacilina: 2 g IV de 4/4 horas 

4 a 6 semanas* 

Alergia a penicilinas ou germe Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 
resistente a oxacilina Daptomicina 6 mg/kg EV/dia 

6 semanas 

* No caso de usuSrios de drogas injetaveis, pode ser por tempo mais curto. 


TABELA 10 Tratamento de El: estafilococo em valvula prostStica 


Vari£veis 

Antibi6tico(s) e dose(s) 

Duraqao 

Sensfvel a oxacilina 

Oxacilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas + 
Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 horas 

6 a 8 semanas 

2 semanas 

6 a 8 semanas 


Alergia a penicilinas ou Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 horas 6 semanas 
germe resistente a oxacilina (m^ximo de 2 g/dia) + 


Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas + 2 semanas 

Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 horas 6 semanas 


TABELA 11 

Tratamento de El: organismos do grupo HACEK 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duraqao 

r escolha 

Ceftriaxone: 2 g IV 1 x dia 

4 semanas 

Alternate 

Ampicilina: 2 g IV de 4/4 horas + 

4 semanas 


Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 horas 

4 semanas 
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em um local em que os mecanismos de defesa do hospedeiro tern dificuldade em atuar. Aldm disso, 
as colonias de bacterias sao envoltas por uma rede de fibrina onde podem se multiplicar livremente 
sem interferencia dos macrdfagos. Outro fator responsavel por esse fenomeno e a grande densidade 
de bacterias nas vegetates, o que permite que vivam em um estado de baixa atividade metabblica e 
lenta divisao celular. 

Em geral, a melhora da febre ocorre em cinco a sete dias. Deve-se colher hemoculturas diaria- 
mente, ate que se tornem estdreis. Ap6s isso, colher novamente se houver recrudescdncia do quadro. 
Se o doente evoluir bem, colher nova hemocultura em quatro a seis semanas da terapia. O tempo 
para tornar estdreis as culturas varia com o germe: 

■ Dois dias: germes sensiveis a penicilina. 

■ Tres a cinco dias: estafilococo tratado com betalactamico. 

■ Sete a nove dias: estafilococo tratado com vancomicina. 

■ Febre com dura^ao de mais de sete dias, com antibibtico correto e otimizado: o doente deve 

ser avaliado para complicates da El. 

Certos principios gerais constituem a base das recomenda^oes atuais para o tratamento da 
endocardite infecciosa. Antibidticos endovenosos sao recomendados pela importancia da ativi¬ 
dade antibacteriana sustentada. O tratamento em curto prazo tern sido associado a recaidas, e 
por isso se recomenda o tratamento antimicrobiano prolongado. Antibioticos bacteriostaticos 
sao ineficazes, pois tdm sido associados a recaidas ou falha em controlar a infec<;ao. As combina- 
tes de antibidticos produzem um efeito bactericida rdpido e algumas, como a combina^do de 
penicilina e aminoglicosideo, possuem efeito sinergico contra a maior parte dos Streptococcus 
viridans e enterococos. A escolha do antibidtico deve ser baseada nos testes de suscetibilidade 
antimicrobiana, e o tratamento deve ser monitorado clinicamente e com determinato de ni- 
vel sdrico de antibidticos quando indicado (especialmente vancomicina e aminoglicosideos). 
Hemoculturas devem ser colhidas na fase inicial do tratamento para garantir a erradica<;ao da 
bacteremia e nos casos de febre persistente ou recorrente. O uso de anticoagulantes em doen- 
tes com endocardite de valva nativa tern sido associado com hemorragia subaracndidea fatal 
e outras complicates hemorragicas, e por isso a maior parte das autoridades concorda que a 
anticoagula^ao nao esta indicada. Nos casos de endocardite de valva protdtica, a anticoagula<;ao 
pode ser mantida dentro de niveis terapeuticos desde que o doente nao apresente fenomenos de 
embolia septica maiores. 

O tratamento antimicrobiano empirico e justificado apenas nos casos de El aguda evoluindo 
com rapida piora, e tambem nos casos que se apresentam com instabilidade hemodinamica ne- 
cessitando de interven<;ao cirurgica de emergencia. Nessa situat^ao, o tratamento empirico pode 
melhorar o prognostico do doente e deve ser iniciado apos coleta das hemoculturas. Ja nos doentes 
hemodinamicamente estaveis com suspeita de endocardite subaguda, o tratamento empirico nao 
diminui as complicates precoces e pode obscurecer o diagndstico etiologico da endocardite por 
comprometer o resultado das hemoculturas colhidas posteriormente. Nesses pacientes d prudente 
retardar o tratamento atd que sejam obtidos os resultados das culturas. Caso as culturas sejam ne- 
gativas, outras poderao ser colhidas sem interferencia de antibidticos. 

Para endocardite infecciosa de v£lvula nativa, devido a microrganismos usuais, a durato 
do antibidtico varia de 2 semanas (para endocardite descomplicada causada por estreptococos 
sensiveis a penicilina tratada com um betalactimico combinado com um aminoglicosideo) a 
6 semanas (para endocardite infecciosa por enterococos). Para endocardite infecciosa envol¬ 
vendo uma vdlvula protdtica, a dura^ao da antibioticoterapia d normalmente de seis semanas, 
e os regimes sao basicamente os mesmos que aqueles para infecciosa nativa da valvula, com 
a notavel exce<;ao dos estafilococos, para os quais o regime deveria incluir tanto rifampicina 
como gentamicina. 

O tratamento da El em sistema de home care deve ser apenas considerado em doentes ade- 
rentes ao tratamento que tenham hemoculturas estdreis, jd estejam afebris e sem achados dinicos 
ou ecocardiograficos que sugiram uma complica^ao iminente. 


O tratamento cirurgico combinado ao tratamento ch'nico pode reduzir a mortalidade entre 
os doentes com IC, doenga invasiva perivalvular ou infecgao descontrolada apesar do tratamen¬ 
to antibidtico. IC £ a principal indicagao para cirurgia na endocardite infecciosa. O tempo mais 
apropriado para a cirurgia deve ser antes do desenvolvimento de instabilidade hemodin&mica 
grave e da disseminagao da infecgao para tecidos perivalvares. Em alguns doentes deve-se inves- 
tigar infecgao metastatica antes da cirurgia de troca valvar, pelo risco de recaida da infecgao na 
valva protetica. 

O tratamento cirurgico tambem e apropriado para a El causada por alguns tipos de micro- 
-organismos, como Pseudomonas aeruginosa. Brucella, Coxiella burnetti, Candida e possivelmente 
enterococos que nao possuam esquema sinergistico bactericida. 

Doentes com El de valva protetica sao comumente indicados para intervengao cirurgica, ex- 
cegao feita aos casos de El de inicio tardio (mais de doze meses da colocagao da protese), infecgao 
por S. viridans, HACEK ou enterococos sem extensao perivalvular da infecgao. Aqueles com infec¬ 
gao da protese por S. aureus apresentam maior sobrevida com o tratamento combinado. A Tabela 
12 resume as indicates cirurgicas. 


TABELA 12 Indicates para cirurgia em pacientes com endocardite* 


Recomendagoes 

A. Insuficiencia cardiaca 

Tempo 

Classe 

Nivel 

• RegurgitagSo abrtica ou mitral com edema 
pulmonar ou choque cardiogenico 

Emergencia 
(mesmo dia) 

1 

B 

■ Endocardite abrtica ou mitral com ruptura 
para c£maras cardlacas ou saco pericardia) 
com edema agudo de pulmao ou choque 
cardiogenico 

Emergencia 
(mesmo dia) 

1 

B 

■ Valva obstrufda por vegetagao ou com 
insuficiencia cardiaca e sinais de intolerance 
hemodinSmica ecocardiogrdfica (fechamento 
mitral precoce ou hipertensao pulmonar) 

Urgencia (1-2dias) 

1 

B 

■ Regurgitagao abrtica ou mitral severa sem 
insuficiencia cardiaca 

Eletiva 

lla 

B 

B. Infecgao nao controlada 

■ Vegetagao em aumento, abscesso, falso 
aneurisma ou fistula 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

■ Culturas persistentemente positivas 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

» Infecgao por fungo ou micro-organismo 
multirresistente 

Semieletiva 

1 

B 

C. Prevengao de embolismo 

■ Vegetagao abrtica ou mitral > 10 mm com 1 
ou mais episbdios de embolizagSo apesar de 
antibioticoterapia 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

■ Vegetagao abrtica ou mitral > 10 mm e outros 
preditores de complicagPes (insuficiencia 
cardiaca, infecgao persistente, vegetagao) 

Urgencia (1-2 dias) 

1 

B 

■ Vegetagao isolada > 15 mm 

Urgencia (1-2 dias) 

lib 

(se > 30 
mm, lla) 

C 

* Adaptado do consenso da Sociedade Europeia de Cardiologia. 
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TABELA 13 Esquemas profiteticos para procedimentos dent^rios, orais, respiratdrios 
ou esofegicos em adultos 


Condi^ao 

Antibiotico 

Posologia 

■ Profilaxia em geral 

■ Amoxicilina 

■ 2 g via oral 1 h antes do procedimento. 

■ Doente incapaz de 
utilizar medicagao VO 

■ Ampicilina 

OU 

■ 2 g IM ou EV 30 minutos antes do procedimento. 


■ Ceftriaxone 

■ 1 g IM ou EV. 

■ Alergia a penicilina’ 

■ 1. Clindamicina 

• 600 mg via oral 1 h antes do procedimento. 

(opgdes) 

■ 2. Cefalexina' 

■ 2 g via oral 1 h antes do procedimento. 


3. Azitromicina* 

4. Claritromidna* 


500 mg via oral 1 h antes do procedimento. 
500 mg via oral 1 h antes do procedimento. 


■ Alergia a penidlina e • Clindamicina ■ 600 mg EV 30 minutos antes do procedimento. 

incapacidade de utilizar . Cefazolina’ ■ 1 g IM ou EV 30 minutos antes do procedimento. 

medicacSo via oral 

’ Cefalosporinas nao devem ser usadas em individuos com rea^ao de hipersensibilidade do tipo 
imediata (urticaria, angioedema ou anafilaxia) a penicilinas. 

* Op<;6es de segunda linha. 


A cirurgia tambem e indicada no segundo episodio de emboliza<;ao ou no primeiroepisodio 
se houver grandes vegeta^oes residuais (Tabelas 12 e 13). 

A dura^ao da terapia antibiotica apos cirurgia de troca valvar nao foi avaliada em estu- 
dos clinicos controlados, mas depende da dura<;ao da terapia pr£-operat6ria, da presen^a de 
extensao perivalvular da infec^ao e dos achados microbiologicos e patologicos na cirurgia. O 
curso de antibiotico deve completar o tempo previsto para o agente em questao. Importante 
na terapia empirica: 

1° O doente se encontra em estado grave e e prudente iniciar antibiotico antes dos resultados 
das culturas (sepse avan^ada, disfun^ao valvular grave, complicates como abscessos peri- 
valvulares, disturbios da condu<;ao, eventos embolicos, outros). 

Valvula nativa: vancomicina + gentamicina (com ou sem ceftriaxone) 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (maximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro a 
seis semanas (deve monitorizar os niveis sticos). 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

Valvula prost£tica: vancomicina + gentamicina + rifampicina 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (mdximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro a 
seis semanas (deve monitorizar os niveis sticos). 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

■ Rifampicina: 300 a 450 mg via oral de 8/8 horas, durante seis semanas. 

2° Hi vegeta^ao no ecocardiograma, o doente tern um quadro infeccioso estivel e as virias he- 
moculturas colhidas sao negativas: 

Valvula nativa: ceftriaxone + gentamicina 

■ Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x dia, durante quatro a seis semanas. 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

Valvula prostetica: ceftriaxone + gentamicina + vancomicina 

■ Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x dia, durante quatro a seis semanas. 

■ Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 horas, durante duas semanas. 

■ Vancomicina: 15 mg/kg IV de 12/12 horas (maximo de 1 g de 12/12 horas), durante quatro a 
seis semanas (deve monitorizar os niveis s^ricos). 








COMPLICACOES ASSOCIADAS A ENDOCARDITE 


■ CARDIACAS 


As complicates cardiacas associadas a El aumentam sua morbidade e mortalidade, e algu- 
raas delas sao indicativas de tratamento cirurgico. Insuficiencia cardiaca em geral ocorre por dano 
valvular pela infec^ao, principalmente em valva adrtica, mas tambem pode ocorrer nos raros casos 
de infarto agudo do miocirdio causado por emboliza^ao de fragmentos das vegeta^oes. IC causada 
por destrui^ao valvular e a principal razao para interven^ao cirurgica. 

Infec<joes perivalvulares acometem ate 15% das El com valva nativa e ate 60% das El com valva 
protetica. A valva mais acometida e a aortica. Deve-se suspeitar de infec^ao perivalvular quando: 

■ O doente persiste com febre inexplicada; ou 

■ O doente desenvolve novo disturbio de condu<;ao; ou 

■ Surge pericardite. 

Nessa circunstancia, 6 mandatorio o eco transesofagico (ETE), que tern sensibilidade de mais 
de 90% para o diagnostico. Esses doentes sao de alto risco, podem evoluir com bloqueio avan^ado, 
fistulas e instabilidade da prdtese. Considerar precocemente intervem;ao cirurgica. 

Outras complicates cardioldgicas sao: abscessos do miocardio (que podem levar a blo- 
queios de ramo, fasciculares e atrioventriculares), pericardite e hemopericardio (por ruptura de 
aneurisma mittico de seio de Valsalva). 


■ NEUROL6GICAS 


Ocorrem em ate 15-30% dos doentes com El, principalmente nos quadros causados por S. 
aureus. Doentes com deficits motores, febre e doen<;a valvar subjacente devem ter a El como pos- 
sivel diagnostico diferencial. A frequencia dos fenomenos embolicos diminui drasticamente com 
a introdu^ao do tratamento antibiotico. 

Os aneurismas micbticos sao causados por emboliza^ao s^ptica dos vasa-vasorum arteriais 
e ocorrem principalmente nas ramifica^oes arteriais. O quadro clinico e variavel. Alguns podem 
se apresentar com cefaleia premonitoria, enquanto para outros a manifesta<jao inicial e o sangra- 
mento em SNC. TC de cranio e bastante senstvel para detec<;ao de sangue no liquor e a angiorres- 
sonancia pode mostrar os aneurismas ainda nao rotos ou em crescimento. Entretanto, o exame de 
escolha para detectar aneurismas micbticos e a angiografia cerebral. 

Em caso de hemorragia cerebral, a cirurgia deve ser adiada por cerca de 1 mes, exceto em 
situates emergenciais. 


■ EMBOLIA SISTEMICA E ABSCESSO ESPLENICO 


Embolizac^ao sistemica e a complica^ao mais frequente da El e geralmente envolve ba<jo, fi- 
gado, rins, art^rias iliacas e mesent^ricas. Abscesso espl^nico pode ser causa de febre prolongada 
e causar irrita^ao diafragmatica. TC e ressonancia de abdome sao os exames de escolha para o 
diagndstico de lesoes esplenicas. 


■ FEBRE PROLONGADA 


A febre associada com a El frequentemente se resolve em cinco a sete dias ap6s o inicio do 
tratamento antimicrobiano e desaparece em 90% dos doentes at£ o 14° dia de tratamento. As cau- 
sas de febre persistente sao bastante variaveis e incluem: 
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■ Abscessos perivalvulares. 

■ Miocirdico. 

■ Infect© metastatica: abscesso esplenico, renal, SNC, musculos, articulates etc. 

■ Hipersensibilidade a drogas. 

■ lnfec<;6es nosocomiais (urinaria, relacionada ao cateter, flebite, pneumonia). 

■ COMPLICACOES RENAIS E REUMATOL6GICAS _ 

Doen^a renal £ descrita em ate 30% dos pacientes com endocardite e e associada com piora 
prognostica. A doen<;a renal pode ocorrer por: 

■ Glomerulonefrite por vasculite ou imunocomplexos. 

■ Infarto renal. 

■ Altera^oes hemodinamicas. 

■ Toxicidade pelos antibioticos. 

■ Procedimentos com contraste. 

A maioria dessas complicates 6 reversivel com o tratamento, embora alguns pacientes ne- 
cessitem de dialise. 

Artrite periferica e descrita em 19% dos pacientes, e espondilodiscite em 3-15% dos casos, 
sendo mais frequente na in fee to por estreptococos. Nesses casos, pode ser necessirio prolonga- 
mento da antibioticoterapia. Artralgias ocorrem em 10% e mialgias em 12 a 15%. 


PROFILAXIA DE ENDOCARDITE INFECCIOSA 


Endocardite geralmente ocorre em individuos com lesoes cardiacas estruturais que desen- 
volvem bacteremia por organismos propensos a causar endocardite. Bacteremia pode ocorrer es- 
pontaneamente durante atividades cotidianas, como escovar os dentes, ou pode ser complicate 
de uma infect® focal (infecto urindria, pneumonia ou celulite), e o risco cumulativo destas 
atividades diarias e maior que o de procedimentos de alto risco. 

Os novos consensos da American Heart Association e da European Society of Cardiolo¬ 
gy, publicados respectivamente em 2007 e 2009, restringiram significativamente as indica¬ 
tes de profilaxia. Esta passou a ser restrita aos pacientes com alto risco de desenvolver endo¬ 
cardite, em procedimentos de alto risco. 

Os procedimentos para os quais existe indicate induem manipulate gengival ou regiao 
apical em dentes ou com perforate de mucosa. A profilaxia nao e mais indicada em outros pro¬ 
cedimentos dentarios, gastrintestinais ou uroldgicos. 

Sao consideradas indicates de profilaxia: 

■ Classe ILA: considerar profilaxia em pacientes de alto risco que serao submetidos a procedi¬ 
mentos dentarios que envolvam manipulate gengival ou da regiao periapical ou com perfu- 
rato de mucosa oral em paciente de alto risco. 

Sao considerados de alto risco: 

■ Pacientes com valva cardiaca prostetica ou material prostetico usado para reparo de valva. 

■ Pacientes com antecedente de endocardite infecciosa previa. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita cianogenica nao submetidos a reparo cirurgico. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita reparada com material prostetico. 

■ Pacientes submetidos a transplante cardiaco com regurgitato valvar devido a anormalidade 
valvar estrutural. 

Portanto, nessas novas recomenda^oes podemos perceber que nao existem mais indicates 
classe I para profilaxia de endocardite. 

Os regimes recomendados estao resumidos na Tabela 13. 






A profilaxia pode ainda ser considerada em pacientes de alto risco que serao submeti- 
dos a bidpsia ou incisao de mucosa respiratdria, nao sendo recomendada em pacientes sub- 
metidos a broncoscopia. A antibioticoterapia sugerida 6 a mesma que para procedimentos 
dentdrios. Caso haja suspeita de infec^ao por S. aureus , considerar penicilina ou cefalos- 
porina com atividade contra S. aureus ou vancomicina em dose unica. Em carreadores nasais 
de S. aureus, considerar o tratamento antibidtico antes de cirurgia cardiaca, e sendo es- 
tes pacientes portadores de quadro infeccioso, devem ser tratados antes de cirurgias cardia- 
cas eletivas. 


CONSIDERA^OES ESPECIAIS 


■ Doentes que ja estao em uso de antibiotico por outros motivos: como pode haver a co- 
loniza<;ao das mucosas por micro-organismos resistentes, a AHA recomenda a troca da 
classe antibiotica ou a espera por nove a quatorze dias para o restabelecimento da flora 
normal. 

■ Procedimentos em tecidos infectados: incisao e drenagem de tecidos infectados causam 
bacteremia. Em doentes com alto risco de endocardite e prudente administrar antibidti- 
co profilatico, e este deve ser direcionado para o patdgeno mais provavel. Para celulite, 
osteomielite e artrite sdptica, uma penicilina antiestafilocdcica, cefalosporina de primeira 
gera^ao ou clindamicina sao boas op^oes. Para aqueles com infec^'ao sabidamente por es- 
tafilococos resistentes a oxacilina, vancomicina e a droga de escolha. 

■ Doentes que recebem anticoagulantes: nao utilizar medicares IM. 

■ Doentes que serao submetidos a cirurgia cardiaca: a condi^ao dentaria desses doentes deve 
ser avaliada e o tratamento indicado deve ser feito antes da cirurgia, sempre que possivel. 
Doentes que tern condi^oes cardiacas que predispoem a El ou que irao realizar troca valvar 
ou coloca^ao de materials intracardiacos tem indica^ao de profilaxia. Inumeros organis- 
mos podem causar El nessas condi^oes e nenhum antibiotico e capaz de cobrir todas as 
op<;6es; dessa forma, a profilaxia deve ser voltada especialmente para estafilococos e deve 
ser de curta dura^ao. 

■ No Reino Unido, a profilaxia antibiotica contra endocardite infecciosa ja nao e recomendada 
em nenhuma circunstancia. Atd o momento, os estudos nao indicam nenhum aumento sig¬ 
nificative na incidencia de endocardite infecciosa devido a S. viridans, desde as revisdes das 
diretrizes restringindo a profilaxia antibiotica. 
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B) Trombose Venosa 



Trombose Venosa Profunda 55 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A TVP e a EP fazem parte do mesmo espectro de doeruja que e o tromboembolismo venoso. 

■ O prognbstico da TVP tratada £ excelente, com probabilidade de EP fatal de 0,4% e de EP 
nao fatal de 3,8%. 

■ A TVP pode ser dividida em distal e proximal; o prognostico da TVP proximal e pior. 

■ Entre os fatores de risco principais para TVP se induem neoplasias, idade avan^ada, imo- 
biliza^ao, cirurgia recente e acidente vascular previo, entre outros. 

■ O diagnostico clfnico d auxiliado por escores de probabilidade diagndstica como o escore 
de Wells. 

■ O D-dfmero pode auxiliar a afastar o diagndstico de TVP em pacientes com baixa proba¬ 
bilidade clinica. 

■ A ultrassonografia com compressao venosa realizado pelo emergencista (beira de leito ou 
point of care) & a modalidade de escolha para o diagndstico de TVP no departamento de 
emergencia. Se nao disponivel, US realizado pelo radiologista 6 o exame de escolha para 
confirmacjao da TVP. 

■ O tratamento recomendado dependerd da situa^ao clinica e de varidveis relacionadas aos 
pacientes, podendo ser oral; parenteral seguido de oral; ou inteiramente parenteral. 

■ Heparina de baixo peso molecular (HBPM) por via subcutanea + warfarina oral 6 o tra¬ 
tamento convencional para TVP, todavia, progressivamente menos usado, em virtude da 
dificuldade na anticoagula^ao com o antagonista da vitamina K. 

■ Tratamento inteiramente via oral pode ser feito com a rivaroxabana ou apixabana. 

■ HBPM ou fondaparinux por 5 a 7 dias seguido de dabigatrana ou edoxabana oral e uma 
outra op<;ao. 

■ O fondaparinux £ uma op^ao para pacientes alergicos a heparina ou para plaquetopenia 
induzida pela heparina, embora neste ultimo caso, os inibidores diretos da trombina sejam 
a melhor op^ao. 

■ Os tromboliticos t£m indica^ao limitada, mas podem ser considerados em casos com flegmasia 
cenilea dolens e tromboses extensas muito sintomaticas para evitar sindrome p6s-tromb6tica. 


978 





INTRODUQAO E DEFINI0ES 


A trombose venosa profunda (TVP) e a embolia pulmonar (EP) fazem parte do espectro de 
uma mesma doen<;a, que £ o tromboembolismo venoso (TEV). Em urn ter^o dos pacientes a apre- 
senta^ao inicial ocorre na forma de EP e em dois teredos, na forma de TVP. O prognostico da TVP 
tratada e excelente, com probabilidade de EP fatal de 0,4% e de EP nao fatal de 3,8%. 

A TVP ocorre principalmente em membros inferiores e nesse caso pode ser dividida em duas 
categorias: 

■ TVP distal: acometendo vasos distais as veias popliteas. 

■ TVP proximal: envolvendo veias popliteas, femoral ou iliacas. 

A TVP proximal apresenta maior importancia em decorrencia do risco aumentado de EP 
comparada a TVP distal. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A idade € o maior fator de risco para trombose, que £ rara em pacientes jovens (1:100.000 
pacientes/ano). Ja a incidencia de TVP em adultos com mais de 45 anos de idade e de aproxima- 
damente 1,92 episddio a cada 1.000 pessoas/ano, sendo que mais da metade dos episodios ocorre 
com algum fator secunddrio: 

■ Neoplasia: 48%. 

■ Interna^ao hospitalar: 52%. 

■ Procedimento cirurgico: 42%. 

■ Grande trauma: 6%. 

O estudo MEDENOX avaliou o risco para TVP em pacientes nao cirurgicos e encontrou os 
seguintes fatores de risco: 

■ Doen<;a infecciosa aguda. 

■ Idade maior que 75 anos de idade. 

■ Cancer. 

■ Antecedente de tromboembolia venosa. 

Episodios de TVP podem ocorrer em ate 50% dos procedimentos cirurgicos, na ausencia de 
profilaxia. Os procedimentos cirurgicos de maior risco sao neurocirurgias e cirurgias ortopedicas, 
principalmente cirurgias do quadril e do joelho. Apesar da profilaxia, 1 a 3% dos pacientes com 
cirurgias de quadril e joelho vao apresentar trombose. Interna^ao hospitalar, por sua vez, aumen- 
ta em oito vezes o risco de TVP e antecedente de TVP 6 associado com aumento de seis vezes no 
risco de recorr£ncia do evento. 

Outros fatores de maior risco para TVP incluem (Tabela 1): 

■ Viagens aereas prolongadas (dura<fao maior que 6 horas). 

■ Uso de anticoncepcionais orais ou reposi«;ao hormonal. 

■ Gesta^ao e puerperio. 

■ Presen«ja de trombofilias. 

■ Insufici£ncia cardiaca exacerbada ou insufici£ncia respiratdria aguda. 

■ Acidente vascular cerebral. 

■ Paralisia, paresia ou imobiliza^ao recente do membro inferior. 

■ Recente confinamento no leito por mais que tres dias. 


ACHADOS CLlNICOS 
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O diagndstico deve ser suspeitado em qualquer paciente com dor ou edema em membros infe¬ 
riores, principalmente se unilateral ou assim£trico. O edema 6 geralmente depressivel na TVP. Quan- 
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TABELA 1 Fatores de risco para TVP 


Hereditbrios 


■ Defici§ncia de antitrombina ■ Mutagao do gene de protrombina 

■ Deficibncia de proteina C ou S ■ Disfibrinogenemia 

■ Resist§ncia a ativagao da proteina C ■ Defici&ncia de plasminog&nio 

com ou sem fator V de Leiden 


Adquiridos 

• Imobilidade 

■ Policitemia vera 

■ Idade avangada 

■ Gestagao e puerpbrio imediato 

■ Neoplasia maligna e quimioterapia 

■ Sindrome dos anticorpos 

■ CondigSo mbdica aguda (principalmente 

antifosfolipides 

infecgSo) 

■ Obesidade 

■ Grandes cirurgias 

■ Cateter venoso central (TVP de membro 

■ Trauma 

superior, principalmente) 

■ Uso de anticoncepcionais ou reposigao 


hormonal 



do a diferenga do diametro entre as duas panturrilhas e maior que 3 cm, a probabilidade de TVP 
aumenta significativamente (a mensuragao deve ser realizada 10 cm ababco da tuberosidade da tibia). 

A presenga de fatores precipitantes potenciais deve ser questionada. Em mulheres, por exem- 
plo, o uso de anticoncepcionais orais ou terapia de reposigao hormonal e antecedentes obstbtricos 
em decorrencia da possibilidade de sindrome de anticorpos antifosfolipides. 

A dor 4 palpagao de musculatura de panturrilha e sugestiva, mas nao patognomdnica. Even- 
tualmente a dor pode se estender para a regiao da coxa ou se localizar ao longo da distribuigao do 
sistema venoso profundo. Achados como eritema, calor local e o sinal de Homans (dor a dorsifle- 
xao do p£) tern pouco valor diagnostico. A dilatagao de veias superficiais nao varicosas tambem 
pode ocorrer em pacientes com TVP. 

O mimero de pacientes que tern apresentagao clinica compativel com TVP nos servigos de 
emergencia e elevado, mas apenas um em cada cinco pacientes tern confirmagao desse diagnosti¬ 
co. Uma metanalise demonstrou que o unico achado de valor preditivo para diagnostico de TVP 
foi a diferenga no diametro entre os dois membros na regiao das panturrilhas. Como os achados 
clinicos isoladamente apresentam desempenho insatisfatbrio para o diagnbstico de TVP, o uso de 
criterios espedficos e um grande auxilio. Entre eles, os critbrios de Wells (Tabela 2) sao os mais 
bem validados para essa situagao. O capitulo sobre cmbolia pulmonar cita os criterios de Wells 
modificados, que sao validados para EP; £ importante ressaltar que existem algumas diferengas 
entre esses dois escores. Em pacientes com TVP distal, seu desempenho pode nao ser apropriado, 
e em grupos espedficos da populagao, como usudrios de drogas injetdveis, o instrumento carece 
de validagao. 

Cerca de 10% dos pacientes com TVP apresentam trombose de membros superiores. Com- 
parativamente, esses pacientes apresentam risco de 6% de desenvolver EP, comparado a 15% em 
pacientes com TVP de membros inferiores. A recorrbncia tambbm e menor nesses pacientes. Ape- 
sar do risco diminuido, ainda existe indicagao de anticoagulagao nesses pacientes. Os sintomas in- 
duem desconforto, parestesias, dor e fraqueza no membro afetado. Edema local e aparecimento de 
colaterais venosos sao tipicos do diagnbstico e o edema de membros superiores apresenta mimero 
bem reduzido de diagnbsticos diferenciais comparado 4 TVP de membros inferiores, portanto em 
pacientes com edema assimetrico de membro superior a probabilidade de TVP e alta. O apareci¬ 
mento de TVP de membros superiores esta particularmente associado com presenga de cateter ou 
marca-passo transvenoso. 






TABELA 2 Crit^rios de Wells para TVP 

1 Achado dinico 

Pontua^ao 1 

■ Neoplasia ativa 

1 

■ Paresia ou imobiliza?ao de extremidades 

1 

■ Restrito ao leito por mais de 3 dias ou grande cirurgia ha menos de 4 semanas 

1 

■ Hipersensibilidade em trajeto venoso 

1 

■ Edema assimetrico de todo o membro inferior 

1 

• Di3metro da regiao das panturrilhas 3 cm maior em um membro comparado ao 
outro 

1 

■ Edema depressivel confinado ao membro sintomatico 

1 

■ Veias superficial colaterais (nao varicosas) 

1 

■ Diagndstico alternative mais provavel 

-2 


0 ponto: baixa probabilidade; 1-2 pontos: probabilidade intermedteria; 3 ou mais pontos: alta 
probabilidade. 

■ COMPLICATES _ 

A mais temivel complicate) 6 a flegmasia cerulea dolens, que ocorre em tromboses ileofemo- 
rais extensas e apresenta grande morbimortalidade. Sinais e sintomas sugestivos de seu diagndstico 
incluem aparecimento de dor intensa em regiao de membros inferiores, com edema significativo, 
cianose, gangrena venosa, podendo evoluir com sindrome compartimental e comprometimento 
arterial, sendo frequentemente acompanhada de colapso hemodinamico e choque. Essa condi^ao 
deve ser prontamente reconhecida, devido ao alto risco de perda do membro e morte. Outras com¬ 
plicates incluem EP fatal e nao fatal, que sao incomuns com o tratamento. Durante o tratamento 
6 possivel ocorrerem sangramentos e plaquetopenia induzida pelo uso da heparina. 


EXAMES COMPLEMENTARES (ALGORITMO 1) 


■ D-DfMEROS 


Os D-dimeros sao produzidos quando a enzima plasmina inicia o processo de degrada^ao 
de um coagulo (fibrina). Apresentam alta sensibilidade e baixa especificidade para o diagnostico 
de TVP. Uma metanalise demonstrou que a incidencia de TVP em pacientes com probabilidade 
baixa a moderada com D-dimero negativo em 3 meses e de 0,4%. Existem diferentes m&odos para 
mensurat© do D-dimero: 

■ Aglutinato pelo latex: realizada 4 beira do leito, sensibilidade inadequada para uso nas 
emerg£ncias. 

■ SimpliRED: i um teste de aglutina<;ao qualitative com hemdeias. Usado como exame de beira 
de leito. Quando o resultado e negativo e o paciente tern baixa probabilidade pre-teste, o exa¬ 
me apresenta alto valor preditivo negativo para exduir TVP. 

■ ELISA: teste recomendado para uso no departamento de emergencia, com alto valor prediti¬ 
vo negativo. As principals caracteristicas dos D-dimeros (ELISA) sao: 

a Sensibilidade > 95%. 
a Especificidade de 35% a 45%. 

Deve-se acrescentar que a baixa especificidade do D-dimero nao permite seu uso exclusivo pa¬ 
ra diagnostico de TVP, sendo necessarios outros exames para confirmato do diagnostico. Situates 
em que a especificidade do D-dimero d muito baixa (at£ menor que 10%) e, portanto, pouco 6 util: 
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■ Pacientes internados. 

■ P6s-operatorio. 

■ Evento trombotico ou sangramento recentes. 

Deve-se lembrar que o D-dimero pode estar aumentado em outras situates, como formaqio 
de fibrina no espa<;o vascular ou reabsor<;ao de produtos de degrada^ao do espa^o extravascular. A 
Tabela 3 cita importantes causas dc eleva^ao do D-dimero. Em pacientes com suspeita de TVP de 
membros superiores, a performance do D-dimero nao justifica a sua solicita^ao de rotina. 


D-dimero ajustado a idade 


Os valores de D-dimero aumentam com a idade, e um estudo demonstrou melhor perfor¬ 
mance do exame com cutoffs adaptados para idade ao inves do usual corte de 500 pg/mL. Assim, 

TABELA 3 Causas de elevagio dos niveis de D-dimero 

» Hematomas subcutfineos 

■ Acidente vascular cerebral recente 

■ Feridas cirurgicas 

■ Doen<;a renal 

• Queimaduras e necrose cutanea 

■ InsuficiGncia hepatica 

■ Ascite e derrame pleural 

■ Gravidez 

» Neoplasias 

■ Sangramento recente 

■ Slndrome coronariana aguda 

■ P6s-operat6rio 


















































































































































o valor normal do D-di'mero em pacientes acima de 50 anos t idade em anos x 10 pg/mL. Valores 
abaixo destes descartam TVP em pacientes com baixa probabilidade clinica. 


■ USG COM COMPRESSAO VENOSA 


Ultrassom com compressao venosa, seja realizado pelo emergencista (beira de leito ou point- 
-of-care), seja pelo radiologista, e a modalidade de escolha para o diagnostico de TVP. O principio 
basico e que veias normais sao comprimidas pelo transdutor, ja veias com trombose, nao. 

Usa-se um transdutor linear (vascular de 7,5 a 10 MHz) para visualizar as veias femoral co¬ 
mum, femoral superficial e poplitea. Ao se comprimir a veia com o transdutor, e ela e completa- 
mente comprimida, esse achado indica "compressibilidade normal", e a ausencia de um trombo 
6 inferida. Por outro lado, se a veia nao e comprimida, o exame 6 considerado positivo para um 
trombo venoso. A pratica de se examinar as veias safena, tibial e fibular varia entre centros. O 
Doppler colorido pode ser util em situates selecionadas, quando ha hematoma inguinal, suspeita 
de pseudoaneurisma, detectar aus&ncia de fluxo na duvida com linfonodos ou cisto de Baker, por 
exemplo. Ultrassom com compressao mostrou-se ser tao acurado quanto ultrassom com o Dop¬ 
pler de onda pulsada ou Doppler espectral (US “duplex” ou “triplex”). 

A ultrassonografia dcve ser realizada em todos os pacientes com alta probabilidade clinica de 
EP, ou em pacientes com baixa ou moderada probabilidade e D-dimero positivo. A sensibilidade 
6 de 94% para TVP proximal e 63% para TVP distal, com especificidade de 94%. Estudos pros- 
pectivos demonstram que a sensibilidade e a especificidade para ausencia de compressibilidade ao 
ultrassom sSo superiores a 95% em pacientes com TVP proximal. Deve-se acrescentar que 1 a 2% 
dos pacientes com ultrassom negativo tem trombose distal que em 5 a 8 dias pode se estender para 
a regiao proximal, de forma que em pacientes em que a suspeita persiste recomenda-se repetir o 
ultrassom em uma semana ou indicar flebografia (raramente necessdria). Alternativas induem an- 
giorressonancia venosa, que apresenta performance semelhante a da ultrassonografia. 
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■ ANGIORRESSONANCIA VENOSA 


Com acuracia comparavel a da venografia, sensibilidade de 100% e especificidade de 96%, em 
certas situates, como fraturas de acetabulo, pode inclusive ser superior. O exame implica maiores 
custos, mas pode ser util em casos selecionados, por exemplo, quando o paciente e de alta proba¬ 
bilidade de TVP e o ultrassom venoso e negativo ou inconclusivo. 


■ ANGIOTOMOGRAFIA VENOSA 


Seu uso ainda e considerado experimental. Alguns estudos sugerem performance similar a 
do ultrassom venoso. 


■ VENOGRAFIA 


Exame considerado padrao-ouro para o diagnostico de TVP. Em um estudo envolvendo 160 
pacientes com venografia negativa, apenas 1,3% desenvolveram TVP em um periodo de 6 meses. 
Apesar desses resultados, nao deve ser realizada como exame inicial para o diagnostico de TVP em 
razao do desconforto e da dificuldade tecnica na realiza<;ao de exame adequado. Trata-se de uma 
tecnica invasiva limitada a casos selecionados, pois os exames nao invasivos apresentam acuracia 
diagnbstica prbxima k da venografia. 
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O objetivo deste capitulo 6 se extender em uma discussao que sai do escopo das emergences, 
por£m o emergencista deve saber quais pacientes referenciar para investigagao de trombofilias. £ 
recomendado esse rastreamento nas seguintes situagoes: 

■ TVP idiopatica em pacientes com menos de 50 anos de idade. 

■ Historia familiar de TVP (parentes de primeiro grau). 

■ Mulheres gestantes ou que pretendem engravidar com historia familiar de TVP ou que pre- 
tendem usar anticoncepcional oral ou realizar terapia de reposigao hormonal. 

■ TVP recorrente. 

■ TVP em locais inusitados como veias portais, mesentericas e hepaticas. 

■ Complicagoes com warfarina, como necrose cutanea (sugere deficiencia de proteina C ou S). 
A maioria das trombofilias sd pode ser investigada meses ap6s o episodio agudo. A investiga- 

gao dessas trombofilias nao sera discutida neste capitulo. 


DIAGN6STICO diferencial 


Apenas uma pequena parte dos pacientes investigados para TVP em membros inferiores 
acaba confirmando seu diagndstico. Nas maiores series a porcentagem 6 de 17 a 32%, o que nao 
ocorre em pacientes com TVP de membros superiores, que nao apresentam uma grande varieda- 
de de diagndsticos diferenciais. A Tabela 4 cita os principals diagndsticos diferenciais de TVP de 
membros inferiores. 


TABELA 4 Principal diagnosticos diferenciais de TVP de membros inferiores 


Diagnostico 

Porcentagem 

encontrada 

Caracteristicas 

Consideragoes 

InsuficiSncia 
venosa perifdrica 

7% 

Secundaria a hipertensao venosa 
perrfdrica por refluxo 
ou obesidade 

Diagndstico por 
ultrassonografia, 
sinais de insufici&ncia 
venosa perifdrica como 
dermatite ocre 

Tromboflebite 

superficial 

5-10% 

Cordao varicoso hipersenslvel e 
doloroso, as vezes com hiperemia 

Raramente associada 
a TVP 

Espasmo muscular, 
trauma local 

40% 

Dor associada a mobilizagSo 
sugestiva de problema 
ortopddico, histdria de trauma 
em membro inferior 

Considerar exames 
radioldgicos 
apropriados para 
condigdes ortopddicas 

Paresia de 
membro 

com edema local 

9% 

Histdria de paresia ou plegia 
de membro 

Complicagao comum, 
na maioria dos casos 
sem TVP associada 

Cisto de Baker 

5% 

Dor frequentemente 
localizada em regiSo poplitea 
de membro inferior 

Diagnosticdvel por 
ultrassonografia 

Celulite 

3% 

Eritema e calor local 

Tratamento com 
antibidtico 

Linfedema 

7% 

Edema crdnico e nao agudo 
na maioria dos casos, edema 
principalmente em dedos e distal 

Pode ser unilateral 
ou bilateral 













TRATAMENTO 


Os objetivos do tratamento sao prevenir a extensao do trorabo, a embolia pulmonar e impe- 
dir a recorr^ncia da TVP. A anticoagula^ao apropriada reduz para 3,4% os episddios de embolia 
pulmonar nao fatal e para 0,4% as embolias pulmonares fatais em um periodo de 3 meses. A maio- 
ria dos casos pode ser tratada seguramente em ambiente ambulatorial. Algumas concedes sao 
necessirias para esse tipo de tratamento: 

■ Paciente estavel com sinais vitais normais. 

■ Ausencia de alto risco de sangramento. 

■ Ausencia de doen<;a renal crdnica avan^ada ou paciente em dialise. 

■ Capacidade de administrar medica^ao e monitoriza«;ao posterior. 

Existe controversia na literatura quanto a iniciar o tratamento para doeinja tromboembolica 
enquanto se espera os resultados dos testes diagnostics. Em geral, e recomendado que em caso de 
forte suspeita clinica, a anticoagula^ao deva ser iniciada enquanto se espera a confirma^ao, mas a 
evidencia para essa conduta 6 pobre. 

A escolha da melhor terap£utica depende da condi^ao clinica do paciente e das suas comor- 
bidades. As op$6es sao descritas nas Tabelas 5 e 6, que induem: 

1. Tratamento inteiramente oral: rivaroxabana ou apixabana 6 a terapia cada vez mais usada, 
pois nao necessita de medica^oes parenterais (’’picadas de agulhas"), nao necessita de exames 
de sangue para ajuste de doses, al£m de ter seguran^a e eficicia semelhantes ao tratamento 
convencional. 

2. Heparina de baixo peso molecular (ou fondaparinux) + warfarina oral: 6 o tratamento con¬ 
vencional. 


TABELA 5 Aspectos praticos da anticoagula$3o na TVP 


Tratamento convencional 


■ Heparina de baixo peso molecular SC ou fondaparinux SC, por no mlnimo 5 dias 

■ Warfarina oral: iniciar junto com o anticoagulante SC 

■ Suspender o anticoagulante parenteral se RNI entre 2 e 3 durante dois dias seguidos 


Anticoagula^ao parenteral + dabigatran 


■ HBPM ou fondaparinux ■ Suspender o anticoagulante parenteral e iniciar a dabigatrana 2 h 
SC por 5 a 7 dias antes do que seria a prbxima dose dele 

■ Dabigatrana: 150 mg, VO, 12-12 horas 

■ Nao usar se CICr* < 30 ml/min 


Anticoagula^ao parenteral + edoxabana 


■ HBPM ou fondaparinux ■ Suspender o anticoagulante parenteral e iniciar a edoxabana 2 h 
SC por 5 a 7 dias antes do que seria a prbxima dose dele 

■ Edoxabana: 60 mg, VO, lx dia 

■ Se CICr* entre 30 a 50 mL/min ou peso < 60 kg: metade da dose. 

■ Nao usar se CICr* < 30 mL/min 


Anticoagula^ao inteiramente oral - opqoes 


■ Rivaroxabana: 15 mg, VO, de 12/12 horas durante 21 dias. Ap6s, passar para 20 mg, VO, lx dia 
“ N3o usar se CICr* < 30 mL/min 

■ Apixabana: 10 mg, VO, 12-12 horas, durante 7 dias. Apbs, passar para 5 mg, VO, 12/12h 
a Nao usar se CICr* < 25 ml/min ou creatinina s6rica >2,5 mg/dL 
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* CICr: clearance de creatinina. 
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TABELA 6 Anticoagulantes prescritos por via subcutSnea na TVP 


Heparina de baixo peso molecular (CICr* > 30 mL/min) 

Dose habitual Dose Observa^ao 

maxima 

■ Enoxaparina 

1,5 mg/kg, lx dia 150 mg/dose 

■ Escolha na maioria dos pacientes. Evite 
em pacientes com < 40 kg e > 120 kg 

■ Dalteparina 

200 Ul/kg, 1 x dia, 18.000 Ul/dia 
por 30 dias 

Ap6s: 150 Ul/kg, 
lx dia 

■ Melhor esquema para paciente com 
cancer; se peso acima de 90 kg, 
preferir enoxaparina pois a dose 
maxima ser^ extrapolada 

■ Nadroparina 

171 Ul/kg de peso, 17.100 Ul/dia 

1 x dia 

■ Indicar para paciente com at6 100 kg; 
acima disso, preferir enoxaparina por 
causa da dose maxima 

• Tinzaparina 

175 Ul/kg de peso, 18.000 Ul/dia 

1 x dia 

■ Evitar em pacientes acima de 70 anos 

Fondaparinux (se CICr* > 30 mL/min) 

■ Peso < 50 kg 

■ 5 mg, 1 x dia 


■ Peso: 50 a 

100 kg 

■ 7,5 mg, 1 x dia 


■ Peso > 100 kg 

■ 10 mg, 1 x dia 



* CICr: clearance de creatinina 
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3 . Heparina de baixo peso molecular (ou fondaparinux) + dabigatrana ou edoxabana: o antico- 
agulante parenteral e usado por 5 a 7 dias; no dia seguinte apos a ultima dose (6° ou 8° dia), 
dabigatrana ou edoxabana sao iniciadas. 


■ HEPARINA NAO FRACIONADA INTRAVENOSA 


A resposta anticoagulante da heparina nao fracionada apresenta grandes variagoes entre dife- 
rentes pacientes. Por esse motivo, a resposta deve ser monitorizada pelo TTPA. 

■ Dose de ataque de 80 Ul/kg endovenosa. 

■ Infusao continua: 18 Ul/kg/h e ajuste da dose pelo TTPA com objetivo de atingir valores de 
l,5-2,5. 

Deve-se verificar o numero de plaquetas no terceiro e no quinto dias devido ao risco de pla- 
quetopenia autoimune pela heparina. O TTPA deve ser verificado inicialmente a cada 6 horas 
e depois diariamente, e a heparina deve ser descontinuada apenas quando o INR obtido com a 
anticoagula^ao oral estiver em niveis adequados (INR 2-3) por dois dias consecutivos. Se o anti¬ 
coagulante oral prescrito for um dos novos (p. ex., dabigatrana, edoxabana). A heparina deve ser 
suspensa ap6s 5 a 7 dias de tratamento. 

Heparina nao fracionada 6 a escolha para o paciente em dialise ou com doen<;a renal crbnica 
avan^ada (CICr <15 mL/min). 


■ HEPARINA DE BAIXO PESO MOLECULAR (HBPM) _ 

Atua como inibidor do fator Xa e do fator Ila. A prefer£ncia e prescrever HBPM uma vez ao 
dia. A prescri^ao de 12/12 horas aumenta uma picada ao dia e nao apresenta maior eficacia. As 
principals op^oes, doses e recomenda^oes estao descritas na Tabela 6. 














Deve-se lembrar que a seguran^a da HBPM se aplica a individuos com fun^ao renal normal 
e peso entre 40 e 120 kg. A medicare pode ser prescrita em disfun^ao renal, mas nesse caso e 
obrigatorio monitorizar. 

Deve-se acrescentar ainda que em TVP secundaria a neoplasia a HBPM e uma melhor op<^ao 
a longo prazo que os anticoagulantes orais. 


■ F0NDAPAR1NUX _ 

£ um pentassacarideo sint^tico com a<;ao inibidora direta do fator Xa, tamb^m usado por via 
subcutanea, uma vez ao dia e sem necessidade de monitoriza^ao, embora nao deva ser usado em 
pacientes com clearance de creatinina menor que 30 mL/min. £ uma medica^ao relativamente no¬ 
va, segura, prat ica, mas de alto custo e pouco disponivel no Brasil. £ uma boa op<;ao para pacientes 
atergicos 4 heparina ou com plaquetopenia induzida pela heparina, embora a melhor op^ao nessa 
situa^ao sejam os inibidores diretos da trombina. 


■ INIBIDORES DA TROMBINA 


A bivalirudina 6 uma op^ao para pacientes que desenvolvem plaquetopenia induzida pela 
heparina. A dose £ de 0,15 mg/kg/hora, mantendo TTPA entre 1,5 a 2,5 vezes o controle. Doses de 
0,14 mg/kg/hora sao indicadas em disfun^ao hepatica e doses de 0,03-0,05 mg/kg/hora se houver 
disfun^oes hepatica e renal combinadas. 


■ WARFARINA 


■ Warfarina sodica (antagonista da vitamina K): dose inicial de 5 mg, via oral, em jejum, uma 
vez ao dia; a dose deve ser ajustada para manter o 1NR entre 2,0 e 3,0. A heparina pode ser 
suspensa apenas quando se conseguir o INR acima de 2,0 durante dois dias seguidos. 


■ MEDIDAS ADJUVANTES 


Meias eldsticas sao recomendadas ap6s 1 m£s do episodio agudo ou precocemente quando o 
paciente reinicia a deambula^ao, sendo mantida por 6 meses ap6s o episodio inicial. Seu beneficio 
6 de reduzir a frequencia da sindrome pos-tromb6tica. A meia, para ser util, deve ter compressao 
graduada (30 a 40 mmHg) e ser ajustada ao tamanho do membro inferior do doente. 


■ FILTROS DE VEIA CAVA 


Indicados em algumas situates especificas: 

■ Pacientes com episbdios recorrentes de tromboembolismo venoso que ocorrem apesar da 
anticoagulaqio adequada. 

■ Pacientes com trombose venosa profunda proximal nos quais 6 contraindicado o uso de an¬ 
ticoagulantes. 


■ TROMBOUTICOS SISTEMICOS 
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O uso de tromboliticos sistemicos nao e recomendado para o tratamento da trombose venosa 
profunda, pois a maioria dos pacientes tern uma evolu 9 ao favoravel sem complicates. As diretri- 
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zes brasileiras de TVP sugerem que a trombolise pode ser uma op<;ao para flegmasia alba e cerulea 
dolens, porem com indica^ao individualizada. Outra possivel indica^ao seriam TVP proximais 
ileofemorais extensas muito sintomaticas, pois a trombdlise pode diminuir a slndrome pos-trom- 
botica, mas esse beneflcio deve ser pesado em compara^ao com risco maior de sangramento. A 
trombectomia e outra opijao para esses casos, mas tambem pouco usada. 
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■ Embolia pulmonar e frequente no DE, pode simular vdrias doen<jas e, nao raramente, o 
diagndstico de EP passa despercebido. Por isso, o emergencista deve sempre pensar em 
embolia em pacientes com dispneia, taquipneia, dor tordcica ou hipotensao/choque. 

■ Todos os pacientes com suspeita de EP confirmada devem ser submetidos a avalia^ao de 
probabilidade clinica (Wells ou Genebra modificado). 

■ Gasometria arterial, radiografia de tdrax e eletrocardiograma, mesmo quando normais, 
nao excluem embolia pulmonar; muitas vezes sao uteis para descartar outras doen^as. 

■ Exames complementares devem ser solicitados em uma estrategia diagnostica. 

■ D-dimeros nao devem ser solicitados em pacientes com alta probabilidade de EP. Da mes- 
ma forma, perdem especificidade em pacientes hospitalizados, p6s-operat6rio, cancer e 
sangramento/trombose recente. Pacientes > 50 anos devem ter o valor “normal” dos D- 
-dimeros corrigido (10 x idade). 

■ TC de torax £ o exame de escolha na maioria dos pacientes. Todavia, o ecocardiograma £ a 
primeira escolha na sala de emergencia no paciente hemodinamicamente instavel. 

■ Todos os pacientes devem ser estratificados quanto ao risco de morte precoce. PESII e II: 
baixo risco. Avaiia^ao de VD e biomarcadores cardiacos definem o grupo intermediario- 
-baixo e intermediario-alto. 

■ Anticoagulaqio deve ser prescrita para todos os pacientes, exceto se houver contraindica- 
<;io. HBPM ou fondaparinux £ a terapia convencional para os pacientes hemodinamica¬ 
mente estdveis. 

■ Novos anticoagulantes orais podem ser usados no lugar da warfarina (dabigatran ou edo- 
xaban) ou mesmo ser usados em monoterapia (apixaban e rivaroxaban). 

■ Pacientes com EP e alto risco de morte (hipotensSo ou choque) devem ser anticoagulados 
com heparina comum (nao fracionada) e devem ser trombolizados, de preferencia com 
alteplase. Nao usar qualquer medica^ao subcutanea nessa situa^ao. 

■ Se nao houver monitoriza<;ao pelo fator Xa, pacientes com doemja renal avan^ada (CICr < 
30 mL/min) devem ser anticoagulados com heparina comum (nao fracionada). 

■ Pacientes de baixo risco, desde que tenham conduces clinicas e sociais, devem ser trata- 
dos ambulatorialmente. 
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O diagnostic*) de embolia pulmonar (EP) e um desafio em qualquer departamento de 
emerg£ncia (DE). Seu diagnostico £ de suma import£ncia, pois, sem tratamento, a mortalidade 
pode atingir a marca dos 30%; ja com anticoagula^ao, a mortalidade hospitalar media £ de 
7%. Nos Estados Unidos sao diagnosticados 600 a 900 mil casos de EP por ano, com cerca de 
200 a 300 mil internals e quase 100 mil dbitos por ano. No Brasil, os dados sao precdrios e 
computam cerca de 5 a 6 mil mortes por ano e o mesmo numero de internals hospitalares 
(Fonte: DataSus). 

Em estudos de autdpsia, EP foi encontrada em 12% a 15% dos pacientes que estavam hospi- 
talizados. Acredita-se que a sua incidencia esteja aumentando, em razao do envelhecimento global 
da popula^ao, do aumento do numero de comorbidades (p. ex., sequelas do trauma, doen«^s car- 
diorrespiratorias e cerebrovasculares), de neoplasias e de tratamentos mais complexos e invasivos, 
sobretudo cateter venoso central. 

Recentemente, a tradicional divisao de doen^as tromboticas em venosa e arterial tern sido 
revista. De fato, trombose venosa e aterotrombose (“aterosclerose”) tem mostrado que apresentam 
fatores de risco comuns que induem inflama^ao, lesao endotelial e hipercoagulabilidade. 

Na emergencia, e de grande importancia avaliar duas coisas: 

■ Antes do diagnostico de EP ser confirmado ou descartado: probabilidade de o paciente ter EP: 
baixa, intermediaria ou alta. 

■ Ap6s o diagndstico de EP ter sido confirmado: avaliar o risco de morte precoce (estratifica^ao 
de risco): alto risco, intermediario-alto, intermediario-baixo ou baixo risco. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Existem muitos fatores de risco ou predisponentes para TVP/EP (provocados), embora mui- 
tos ainda nao sejam completamente conhecidos (nao provocados ou “idiopaticos”). A trombo- 
embolia venosa e considerada uma consequencia da intera^ao entre fatores de risco do paciente 
(usualmente permanentes) e determinadas ocorrencias ou eventos, muitas vezes temporaries. Ela 
£ considerada como “provocada” quando existe um fator causal nas ultimas 6 a 12 semanas, como: 
cirurgia, trauma, imobiliza<;ao, interna^ao por doen^as agudas etc. Por outro lado, quando nao 
existe um fator causal conhecido, ela £ denominada “nao provocada”. Isso inclui os estados de hi¬ 
percoagulabilidade (fator V de Leiden, muta<jao do gene da protrombina, deficiencia de proteina 
C, deficiencia de proteina S, deficiencia de antitrombina, defeitos na fibrindlise, funqio plaquetdria 
alterada etc.), doen<;as autoimunes, sindrome do anticorpo antifosfolipide e trombocitopenia in- 
duzida pela heparina. 

£ importante ressaltar que a embolia pulmonar pode acometer um paciente sem qualquer 
fator predisponente conhecido. Alids, em um banco de dados da Franca, quase 50% dos casos de 
tromboembolia venosa nao tiveram um fator predisponente 6bvio. Em geral, a media dos estudos 
£ de 30%. 

Em casuisticas de autdpsia, mais de 70% dos pacientes com EP extensos ndo apresentavam 
diagnostico previo. 

Alguns dados ilustrativos da frequ£ncia de doen^a tromboembolica em casuisticas dinicas 
e cirurgicas: 

a. Ap6s um AVC (membro plegico): 15% a 60%. 

b. Em pacientes com LAM: 5% a 35%. 

C. Em pacientes com 1C descompensada: 12%. 

d. Em casuisticas cirurgicas: revasculariza^ao do miocardio: 3% a 9%; herniorrafia: 5%; cirurgia 
abdominal de grande porte: 15% a 30%; cirurgia ortopedica de quadril: 50% a 70%. 




TABELA 1 Principals fatores predisponentes para embolia pulmonar 


Fatores de maior risco (risco relativo: >10) 

■ Previa tromboembolia 

venosa 

■ Cirurgia de quadril ou joelho ■ Fratura de membros 

inferiores 

■ Infarto do miocardio recente 
(< 3 meses) 

■ Lesao de medula espinal ■ Trauma multiplo 

■ Internagao recente por insuficiencia cardiaca e/ou FA (< 3 meses) 

Fatores de moderado risco (risco relativo: 2 a 9) 

■ Insuficiencia cardiaca 
descompensada 

■ Cancer (sobretudo, ■ Estados de 

metastatico) hipercoagulabilidade 

■ Insuficiencia respiratbria 
aguda 

■ Quimioterapia ■ Slndrome do anticorpo 

antifosfolipide 

■ Internagao por pneumonia e 
infecgao urinaria 

■ Perfodo p6s-parto ■ Doenga autoimune 

• AVC com paresia/plegia 

■ Uso de contraceptives orais ■ Doenga inflamatbria 

intestinal 

■ Cateter venoso central 

■ Fertilizagao in vitro ■ Trombose venosa superficial 

■ Hemotransfusao 

■ Agentes estimuladores da ■ Artroscopia do joelho 

eritropoiese 

Fatores de menor risco (risco relativo: < 2) 

• Idade avangada 

■ Hipertensao arterial sistemica ■ Gravidez 

■ Repouso no leito > 3 dias 

■ Diabetes mellitus ■ Veias varicosas 

■ Imobilidade por viagem 
prolongada 

■ Obesidade ■ Cirurgia laparoscbpica 


■ EP E CANCER 


Ha uma forte associagao entre cancer e EP. O risco de tromboembolia venosa 6 maior quando 
ele b metastdtico e/ou o paciente estd em quimioterapia. Adicionalmente, o risco varia com os dife- 
rentes tipos de cancer, sendo os mais associados: as neoplasias hematolbgicas, o cancer de pulmao, 
do sistema nervoso central, de pancreas e do trato gastrintestinal. Por outro lado, a mortalidade 
£ significativamente maior quando o episbdio de embolia acomete um paciente com cdncer se 
comparado a pacientes sem cdncer. 

Por fim, varios estudos mostraram que ate 10% das chamadas EP nao provocadas ou “idiopd- 
ticas” t£m na verdade um cdncer de base ainda nao diagnosticado. Infelizmente, uma investigagao 
extensa desses pacientes rendeu resultados desapontadores. 


■ TROMBOSE VENOSA E TROMBOSE ARTERIAL 


O tradicional conceito de dividir ou separar a etiologia e a fisiopatologia da trombose em 
venosa versus arterial tern sido reconsiderado. Ou seja, o conceito simplificado de que no sistema 
venoso o trombo e vermelho e rico em fatores de coagulagao e da doenga coronariana como uma 
doenga aterotrombotica dependente das plaquetas tern sido questionado, sobretudo pelas seguin- 
tes razoes: 
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■ Estudos demonstraram que tabagismo, obesidade, diabetes, hipertensao e dislipidemia tam- 
b6m aumentam o risco de o paciente evoluir com uma EP. 

■ Da mesma forma, valores s^ricos elevados de proteina C reativa, tradicionaimente relaciona- 
dos com aterosderose, tamb£m se associam a maior risco de embolia pulmonar. 

■ Infarto do miocardio e insuficiencia cardiaca aumentam significativamente o risco de embo¬ 
lia pulmonar. 

■ Paciente com tromboembolia venosa tern maior risco de sofrer um infarto ou acidente vas¬ 
cular cerebral subsequentemente. 

Dessa forma, a tromboembolia venosa agora e vista como parte do continuum das doen^as 
cardiovasculares. 


■ consequEncias cardiovasculares e achados de maior risco de 

MORTE 
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Em geral, o trombo causador da EP origina-se de veias dos MMII ou de veias pelvicas, 
embora, recentemente, tenha ocorrido um aumento exponencial de EPs cujos trombos se ori- 
ginam de veias de MMSS (em razao de cateter central em UTIs e de quimioterapias em acesso 
central). Uma vez na vasculatura pulmonar, o trombo exerce um efeito mec4nico, obstruindo 
segmentos da art£ria pulmonar e reduzindo a pr^-carga, mas tamb£m ocasiona uma s£rie de 
efeitos secundarios em razao da libera^ao de substincias vasoativas e inflamatdrias. A obstru- 
930 vascular anatdmica, junto com a vasoconstric^ao secundaria a libera^ao de tromboxano 
A2 e serotonina, contribui para o aumento da resist4ncia vascular pulmonar. Dessa forma, o 
ventriculo direito agudamente tem de manter o debito 4s custas de maiores pressoes na vascu¬ 
latura pulmonar. A extensao dessa resposta adaptativa 4 limitada, o que pode levar 4 dilata^ao 
de ventriculo direito e uma s4rie de consequencias negativas para o sistema cardiovascular e 
respiratorio (Figura 1 ). 

A insuficiencia respiratoria e predominantemente uma consequencia dos graves disturbios 
hemodinamicos: 

■ Baixo debito cardiaco resulta em queda da satura^ao venosa mista de O y 

■ Disturbio V/Q: zonas de reduzido fluxo sanguineo por conta da obstru^ao vascular + zonas 
de elevado fluxo sanguineo = contribuem para hipoxemia. 

■ Aberturas de shunts arteriovenosos: mecanismo adicional para a hipoxemia, sobretudo nos 
casos mais graves. 

A magnitude das altera^oes e muito vari4vel e podera depender: 

■ Do estado cardiovascular e pulmonar pr^vios. 

■ Das comorbidades. 

■ Do tamanho do 4mbolo: assim, quanto maior o trombo, maior a probabilidade de causar 
um grave disturbio ventila^ao/perfusao (V/Q), shunt arteriovenoso, hipoxemia e redu^ao do 
debito cardiaco. 

Um importante fator de pior prognostico 4 a presen^a de disfun<;ao de ventriculo direito 
(VD), manifestada clinicamente ou por meio de um exame de imagem (ecocardiograma ou TC). 
De fato, falencia ventricular direita £ considerada a causa primaria de morte nos casos mais graves. 
Outros pacientes com maior risco de complicates ou morte: 

■ Idade > 70 anos. 

■ Pacientes com c4ncer, insuficiencia cardiaca ou DPOC. 

■ Imobilizatao por doen^a neurologica. 

■ Frequencia respiratoria > 20 ipm. 

■ PA sistolica < 90 mmHg. 

■ TVP concomitante 4 EP. 
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FIGURA 1 Altera^Ses hemodinSmicas/pulmonares da embolia pulmonar. 
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ACHADOS CUNICOS E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


A apresenta^ao clinica pode variar desde pacientes oligoassintomaticos ou com queixas ines- 
pecificas, att: pacientes graves com instabilidade hemodin&mica ou em parada cardiorrespiratdria 
(Tabela 2). A triade classica de dor pleuritica, taquipneia e hemoptise 6 raramente encontrada. 
Assim, EP deve entrar no diagndstico diferencial de pacientes que se apresentam no DE com: 

1. Sintomas: 

a Histdria de dor tordcica, seja ela pleuritica ou nao. 
a Dispneia, por outro lado, sem explica^ao. 
a Sincope. 

a Tosse (com ou sem hemoptoico ou hemoptise). 
a Ansiedade intensa e inexplicavel. 

2. Sinais: 

a Taquipneia (principalmente com oximetro demonstrando queda na SatO,). 
a Taquicardia. 

a Edema assimetrico de membro inferior, 
a Distensao venosa jugular. 

a Achados sugestivos de hipertensao pulmonar: B2 hiperfonetica ou mesmo palpavel, so- 
pro tricuspide. 
a Hipotensao ou choque. 


Capftulo 56 ■ Embolia pulmonar no departamento de emergencia 























PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


994 


Como jd foi comentado, a presen^a de fatores predisponentes aumenta a probabilidade de 
EP, sobretudo quando associados. Por outro lado, a ausencia desses fatores de risco nao deve ser 
usada como um critbrio isolado para descartar EP, ja que 30 a 50% dos pacientes nao apresentam 
nenhum fator desencadeador 6bvio. 

Em grandes estudos, 97% dos padentes tiveram dispneia ou taquipneia ou dor tordcica, com 
as seguintes caracteristicas: 

■ Dor tordcica (com ou sem dispneia): um dos mais frequentes sintomas. Ela e pleuritica quan¬ 
do o embolo 6 periferico e proximo a pleura (justificando a irrita<;ao pleural). Entretanto, 
especialmente com embolos maiores, a dor e subesternal e pode simular uma sindrome coro- 
nariana aguda, geralmente por isquemia do ventriculo direito. 

■ Taquipneia e dispneia: a dispneia pode ser subita ou pode piorar durante horas ou vdrios dias. 
O diagnostico e mais dificil em pacientes com IC ou DPOC, e uma EP deve sempre entrar no 
diagnostico diferencial desses pacientes com descompensa<;ao dessas patologias no departa- 
mento de emerg£ncia. 

A sincope pode ser a apresenta<;ao inicial de um paciente com EP em cerca de 10% dos 
pacientes (varia entre estudos, de 5% a 35%). Em geral, a sincope se associa a disfun^ao de VD, 
trombos proximais e/ou mais extensos. Paciente com diagnbstico final de EP e que apresentou 
uma sincope tern maior risco de morte precoce. 

A presen<ja de instabilidadc hemodindmica em um paciente com suspeita de EP deve ser 
detectada precocemente e define o subgrupo de maior mortalidade (EP de alto risco de morte). Na 
EP, essa instabilidade 6 definida como: 

■ PA sistolica < 90 mmHg ou uma redu^ao aguda em mais de 40 mmHg. 

■ Dura^o de mais de 15 minutos. 


TABELA 2 Achados dinicos* 


Varidvel 

Frequbncia 

Risco relativo (IC 95%) | 

■ Edema MMII unilateral 

8,9% 

2,6 (2,05-3,3) 

■ Hemoptise 

2,9% 

0,78 (0,37-1,65) 

■ Cirurgia com anestesia geral nas ultimas 4 semanas 

6,6% 

2,27 (1,7-3.02) 

■ imobilizagSo recente (p. ex., acamado) 

9,6% 

1,72 (1,34-2,21) 

■ Prbvio episbdio de TVP/EP 

10,8% 

2,9 (2,32-3,64) 

■ Histbria familiar de TVP/EP 

10,3% 

1,51 (1,14-2,0) 

■ CSncer atual 

6,2% 

1,92 (1,43-2,57) 

■ Idade > 50 anos 

43,7% 

1,35(1,1-1,67) 

» Uso de estrbgeno 

8,4% 

2,31 (1,63-3,27) 

■ Gravidez ou p6s-parto 

3,6% 

0,6(0,29-1,26) 

■ Trombofilia conhecida 

1,9% 

1,99(1,21-3,3) 

■ Inlcio sdbito de sintomas 

55,5% 

0,88 (0,73-1,06) 

■ Dor torbcica pleuritica 

46,1% 

1,53 (1,26-1,86) 

■ Dor torbcica subesternal 

36,6% 

0,58 (0,46-0,72) 

■ Dispneia 

70,4% 

1,26(1,0-1,58) 

■ IMC ;> 30 

36,3% 

1,13(0,93-1,38) 

» Pulso > 94 bpm 

40,7% 

1,52 (1,24-1,87) 

■ Oximetria de pulso com Sat < 95% 

19,4% 

2,1 (1,7-2,6) 

■ Temperatura k 38°C 

3,7% 

1,13(0,76-1,69) 

■ Frequ&ncia respiratbria > 24 ipm 

21% 

1,26(1,02-1,56) 


* Estudo recente com 7.940 pacientes (Courtey DM et al.). 


















■ Nao causada por arritmia de ini'cio recente, hipovolemia ou sepse. 

Por tudo isso, deve-se incluir embolia pulmonar no diagndstico diferencial das seguintes 
condi^oes: 

■ Pacientes com crise aguda de ansiedade, especialmente, se nao ha historia previa. 

■ Smdrome corondria aguda. 

■ Pericardite. 

■ Insuficiencia cardiaca, inclusive, EP pode ser a causa da descompensa^ao. 

■ DPOC (EP tambem pode ser a causa da exacerbaqio). 

■ Sindromes aorticas agudas. 

■ Infec^oes do trato respiratorio. 

■ Hipertensao pulmonar idiopatica. 


■ AVALIA^AO DA PROBABILIDADE PR&-TESTE _ 

Todos os pacientes com suspeita de embolia pulmonar devem ser avaliados com escorcs de pro- 
babilidade antes de solicitar os seguintes exames: D-dlmeros, mapeamento V/Q, tomografia, ultras- 
som/Doppler ou arteriografia. Isso ira refinar a probabilidade p6s-teste e a razao de verossimilhan^a 
(likelihood ratio). Recomendam-se os escores de Wells ou de Genebra modificado (Tabelas 3 e 4). 


TABELA 3 Escores de Genebra modificado e de Wells para EP 


Genebra modificado 

Pontos 

Wells 

Pontos 

TVP ou EP prSvios 

+3 

TVP ou EP pr^vios 

+1,5 

Cancer ativo 

+2 

FrequGncia cardiaca > 100/min 

+ 1,5 

Cirurgia recente ou fratura no ultimo m&s 

+2 

Cirurgia recente ou imobilizac^o 

+ 1,5 

Idade > 65 anos 

+1 

Sinais cllnicos de TVP 

+3 

Dor na perna unilateral 

+3 

Diagndstico alternative menos 
prov^vel que EP 

+3 

Hemoptise 

+2 

Hemoptise 

+1 

Frequ&ncia cardiaca entre 75-94 bpm 

+3 

CSncer 

+1 

FrequGncia cardiaca £ 95 bpm 

+5 



Edema unilateral da perna ou dor 
a palpa^ao de trajeto venoso 

+4 



BAIXA PROBABILIDADE 

0 a 3 

BAIXA PROBABILIDADE 

Oa 1 

INTERMEDlARIA PROBABILIDADE 

4 a 10 

INTERMEDlARIA PROBABILIDADE 

2 a 6 

ALTA PROBABILIDADE 

ill 

ALTA PROBABILIDADE 

i 7 


TABELA 4 Prevalencia de EP de acordo com a probabilidade pre-teste 

Probabilidade 

pr6-teste* 

Porcentagem dos pacientes 
que procuram o DE 

EP comprovadas 
(variaqao em %) 

Baixa 

53% a 58% 

5% a 13% 

Intermediary 

37% a 41% 

38% a 40% 

Alta 

4% a 10% 

67% a 91% 


* Com os escores de Wells, Genebra ou Genebra modificado. 
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O escore PERC foi desenvolvido com o objetivo de identificar o paciente com muito baixo 
risco de EP (< 2% de chance de EP), sugerindo que nao haja a necessidade de exames adicionais 
para investigar uma EP (Tabela 5). Alguns pontos sao importantes nesse aspecto: 

■ O paciente deve ser avaliado por um dos escores de probabilidade (Wells ou Genebra): 

' J Baixa probabilidade: continuar com o escore PERC: 

J Intermediaria ou alta probabilidade: escore PERC nao tern utilidade. 

■ Todas as variaveis do escore PERC obrigatoriamente devem ser negativas (“nao”). Qualquer 
resposta “sim” indica que o escore PERC nao pode descartar F.P (Tabela 5). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


A radiografia de torax tern maior utilidade para excluir outras causas de dispneia e dor tora- 
cica. Ela pode ser completamente normal ou pode mostrar: 

■ Atelectasias laminares. 

■ Derrame pleural. 

■ Eleva<;ao de cupula diafragmatica. 

■ Achados dissicos de EP, embora raramente encontrados na prdtica dinica: sinal de Wester- 
mark (oligemia localizada distal ao embolo), corcova de Hampton (consolida^ao em forma 
de cunha se estendendo ate a pleura), sinal de Fleischner (arteria pulmonar central disten- 
dida em raz3o da presen^a de um grande codgulo) e linhas de Fleischner (linhas longas de 
atelectasias encontradas na consolida^ao). 

A gasometria arterial pode ser normal em 40% dos pacientes. Mesmo o gradiente alveolo-ar- 
terial pode ser normal tambem em 20% dos pacientes. Graus variaveis de hipoxemia e hipocapnia 
podem ocorrer, mas sao inespecificos. 

O eletrocardiograma pode ser absolutamente normal. Da mesma forma que a radiografia de 
tbrax, tern maior utilidade para o diagndstico diferencial com outras causas de dor toracica. As 
alterac^oes descritas sao: 

■ Taquicardia sinusal em 40% dos pacientes. 

■ Inversao de onda T anterosseptal (VI a V3 ou V4): indicativa de estresse de VD. 

■ Inversao de onda T em DII, Dill e AVF. 

■ Achado mais sugestivo, embora menos comum: bloqueio de ramo direito e/ou sobrecarga de 
c^maras direitas. 

■ Padrao S1Q3T3: ocorre em < 20% dos pacientes e nao constitui achado patognomonico (es- 
pecificidade: 62%). 

■ Arritmias atriais, sobretudo fibrila^ao atrial, podem ocorrer no paciente com EP. 


TABELA 5 Escore PERC (Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) 

■ Idades 50 anos? 

■ Hemoptise? 

■ Hist6ria de cirurgia ou trauma recentes necessitando de intubagao nas ultimas 4 semanas? 

■ TVP ou EP pr^vios? 

■ Uso de estrbgeno? 

■ Pulso S 100 bpm 

» Oximetria de pulso < 95% em ar ambiente? 

■ Edema unilateral de perna? 















■ D-DIMEROS 


Os D-dimeros sao produzidos quando a enzima plasmina inicia o processo de degrada^ao 
de um coAgulo (fibrina). D-dimeros sao muito sensiveis, mas pouco especificos, sendo indicados 
somente no paciente com baixa ou media probabilidade de EP (um D-dimero normal nao descarta 
EP no paciente classificado como de alta probabilidade). 

HA vArias metodologias para se identificar os D-dimeros; as principals sao: 

a. Aglutina<;ao pelo lAtex tradicional: realizado A beira do leito; o seu uso no departamento de 
emergencia deve ser abandonado, jA que a sensibilidade nao A adequada para excluir EP. 

b. ELISA (quantitative, rApido): A o mAtodo recomendado no departamento de emergAncia. Sua 
principal caracteristica operacional A o excelente valor preditivo negativo. A grande vantagem A 
a facilidade, seguran^a, o fato de ser nao invasivo, rapidez e baixo custo do exame. As principais 
caracteristicas dos D-dimeros (ELISA) sao: sensibilidade > 95%; especificidade de 35% a 45%. 

C. Um ELISA negativo praticamente descarta EP na emergencia, exceto se houver alta probabi¬ 
lidade clinica de EP. 

d. Situates em que a especificidade do D-dimero A muito baixa (atA menor que 10%), e, por- 
tanto, pouco util: pacientes jA internados, pos-operatbrio, qualquer evento trombdtico ou 
sangramento recentes (p. ex., LAM, AVC, HDA, trauma etc.) e cancer ativo, especialmente 
metastAtico (Tabela 6). 


D-dimeros no idoso 


Recentemente, alguns estudos foram publicados mostrando que o D-dimero pode ser util no 
idoso, com valor de cut-off ajustado a idade: valor “normal”: 10 x idade em anos; assim, em um 
paciente de 70 anos, o valor que sugere EP A acima de 700 pg/L, por exemplo. 

Outros estudos tambAm mostraram que, de fato, o ideal A ajustar o valor “normal” em pacien¬ 
tes acima de 50 anos, usando a mesma formula (10 x idade em anos). 
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TABELA 6 Variaveis que interferem na interpreta^ao dos D-dimeros 


D-Dimero falso-negativo (D-dimero normal e EP presente) 


a Sintomas de EP com vArios dias de duragao antes de procurar o DE (especialmente, acima de 
3 dias) 

a Embolo muito pequeno (raro) 

a Uso de exame baseado no lAtex (por isso, esse mAtodo deve ser abandonado) 
a Paciente jA em uso de anticoagulante 


D-Dimero falso-positivo (D-dimero positivo e EP ausente) 


a CAncer ativo (sobretudo, em uso de QT ou RT ou com metAstase) 
a Cirurgia ou trauma recentes 
a InfecgAo atual 
a Trombose arterial recente 
a 1AM ou AVC recentes 
a FibrilagAo atrial 
a Sangramento recente 
a Crise Algica na doenqa falciforme 
a Vasculite 
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£ importante lembrar que tanto em idosos como em pacientes adma de 50 anos, o D-dimero 
deve ser solidtado apenas para os pacientes com probabilidade pr^-teste baixa ou intermediaria, 
nao tendo valor em pacientes com alta probabilidade de EP. 

Em resumo, na emerg£ncia, deve-se usar o metodo ELISA, ajustado a idade. 

■ D-dimero positivo: 

1. Se acima de 500 pg/L em pacientes com menos de 50 anos de idade. 

2. Se acima de 10 x idade (em anos), para pacientes acima de 50 anos. 

■ C1NTILOGRAFIA PULMONAR VENTILA( ^ AO-PERFUSAO (V/Q) _ 

■ Vantagens: extensa experiencia, varios estudos e seguran^a. Alem disso, menor radia^ao que 
a TC (1,1 mSv versus 2 a 6 mSv com a TC). 

■ Desvantagens: pouco disponivel, necessita de setor especial para material radioativo, nao 
pode ser feito no paciente mais sintomatico. 

■ Metodologia: albumina marcada com tecn<kio-99 para perfusao pulmonar e inala^ao dc uma 
substancia radioativa para delimitar a ventila<;ao (pode ser: gds xenon-133 ou tecn^cio em 
aerossol ou em microparticulas de carbono). Imagens em varios cortes sao obtidas e buscam 
correlarpao entre a perfusao e a ventila^ao. 

O resultado de um V/Q poderd ser (Tabela 7): 

■ Alta probabilidade: implica grande chance de o paciente ter EP, e, com esse resultado, e indi- 
cada anticoagula^ao, nao necessitando de exames adicionais (valor preditivo positivo = 88%). 

■ Normal: tres estudos t£m demonstrado que um V/Q normal e uma baixa probabilidade cli- 
nica de EP, juntos, praticamente descartam EP. 

■ Nao diagnostico (baixa ou intermediaria probabilidade): obviamente, o V/Q nao e normal e 
nem de alta probabilidade. Nos estudos em que esses pacientes foram submetidos a angiogra- 
fia pulmonar (doze estudos com 1.529 pacientes), uma EP foi encontrada em 25% deles. Isso 
implica que um V/Q nao diagnostico necessita de exames adicionais. 

Devido a menor radia^ao associada ao exame e pelo fato de nao usar contraste, pacientes que 
podem se beneficiar da cintilografia sao: 

■ Jovens, especialmente mulheres (pelo risco de cancer de mama com a radia<jao). 

■ Grdvidas. 

■ Histdria de anafilaxia com contraste. 

■ Doen^a renal cronica. 

■ Pacientes com mieloma e paraproteinemia. 

Um paciente com DPOC tern maior chance de ter um V/Q nao diagnostico; entretanto, quan- 
do normal ou de alta probabilidade, comporta-se de forma semelhante a pacientes sem DPOC. 

■ TOMOGRAFIA MULTIDETECTOR DE T6RAX (TC) _ 


■ Vantagens: em rela<;5o ao V/Q, a TC permite uma melhor avalia<;ao das doen^as que simulam 
EP. A tomografia possibilita a visualiza^ao direta do embolo; em rela^ao a angiografia pulmo¬ 
nar, nao e invasiva e muito mais segura. 


TABELA 7 Estimativa global dos resultados do V/Q 


Media dos estudos publicados 

Resultados do V/Q em pacientes do PIOPED 

• Normal = 25% 

■ Normal = 14% 

» Alta probabilidade = 25% 

■ Alta probabilidade = 13% 

■ N3o diagndstico = 50% 

■ N3o diagndstico = 73% 









■ Desvantagens: necessita de contraste IV, alta exposi<;ao a radia^ao, e exame relativamente 
caro e necessita de medico com experiencia na interpreta^ao do resultado. 

A TC multidetector revolucionou o manejo diagnostico da embolia pulmonar, sendo geral- 
mente o exame de imagem recomendado na maioria dos pacientes, mas apenas ap6s uma avalia- 
<;ao de probabilidade prd-teste e uma dosagem de D-dimeros (exceto em pacientes de alta proba- 
bilidade de EP, que nao necessitam dos D-dimeros). Hoje, apenas uma pequena porcentagem dos 
pacientes necessitard de arteriografia. 

A TC multidetector tern evoluido muito rapidamente, as imagens e os detalhes sao cada vez 
mais sofisticados, proporcionando visualiza^ao de vasos cada vez menores. Alem disso, a TC per- 
mite avaliar o tamanho de VD, da arteria pulmonar, o tamanho do trombo (denominado carga 
trombotica do embolo), sendo tambem util na estratifica^ao de risco de complicates ou de morte. 
Apesar disso, se houver historia de anafilaxia com contraste, gravidas, pacientes jovens ou com 
doen<;a renal cronica, talvez o V/Q (com ou sem US de MMII) seja mais indicado. 

Tres outros pontos merecem ser discutidos: 

1. Extensao da imagem tomografica ate veias de membros inferiores (venografia por TC): nao 
ha evidencia para incorporar rotineiramente a extensao da TC ate veias de membros infe¬ 
riores, sobretudo pelo excessiva radia^ao associada. Ultrassom e o exame indicado quando 
houver a necessidade de se avaliar veias de MMII. 

2. TC mostra um trombo subsegmcntar (circula<;ao bem distal): isso pode ocorrer em ate 5 
a 10% dos exames. O valor preditivo positivo para EP 6 baixo e ha fraca concordance do 
achado entre radiologistas. Nessa circunstancia, o ultrassom de veias de MMII negativo para 
TVP pode oferecer uma evidencia adicional para nao tratar o paciente. De toda forma, o 
emergencista deve avaliar as condi0es dinicas do paciente, a probabilidade de EP pelo Wells 
ou Genebra modificado e o risco de sangramento. 

3. TC realizada por outras indicates, mas que mostra EP: pode ocorrer em atd 1 a 2% das TCs de 
tdrax, sendo mais ffequente em pacientes com cancer, com fibrila^io atrial (paroxistica ou nao) 
ou insuficiencia cardiaca. Ha pouca evidencia para permitir uma decisao robusta, embora espe- 
cialistas recomendem a aniocoagula^ao nos pacientes com cdncer ou 6mbolos mais proximais. 

■ ULTRASSOM DE VEIAS DE MEMBROS INFERIORES 


■ Vantagens: exame barato, disponivel, nao invasivo, nao usa iodo ou substancias IV, sem radia¬ 
te e pode ser repetido varias vezes. 

■ Desvantagens: necessita de medico treinado no exame e, por isso, 6 um exame dcpendente 
do operador. 

A ultrassonografia de veias de MMII tern uma sensibilidade acima de 90% e especificidade de 
95% para o diagnostico de TVP proximal sintomdtica. Por outro lado, em pacientes que tiveram 
uma EP confirmada por TC, a USG mostrou um trombo proximal em 30 a 40% dos casos. Assim, 
o achado de um trombo em veias proximais de MMII e suficiente para indicar a anticoagula^ao em 
um paciente com suspeita de embolia. 

O unico critdrio diagndstico validado d a incompleta compressibilidade da veia em fossa 
poplitea e regiao inguinal (USG de 4 pontos), que indica a presen^a de um coagulo. Medidas de 
fluxo nao sao confidveis. 

A USG pode ser mais util nos seguintes casos: 

■ Complementar a cintilografia (V/Q) cujo resultado foi indeterminado, especialmente em 
grdvidas e pacientes com doen^a renal cronica. 

■ Paciente com TC que mostra um trombo subsegmentar (distal). 

■ Complementar d TC quando a imagem nao for tao boa ou se houver duvida no paciente com 
alta probabilidade de EP 
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Todavia, num futuro prdximo, o exame passara a ser realizado em todos os casos com suspei- 
ta de embolia pulmonar quando a residencia de medicina de emergencia for disseminada, uma vez 
que essa 6 uma das habilidades desse treinamento. 


■ ARTERIOGRAFIA PULMONAR 


Durante muitos anos, foi considerado o exame padrao-ouro para o diagnostico de EP, com 
mais de 95% de sensibilidade e especificidade. Todavia, 6 um exame invasivo, com risco de compli¬ 
cates fatais de 0,5%, complicates graves nao fatais de 1% e complicates menores de 5%. Para o 
diagnostico de EP, a tendencia 6 indica-la cada vez menos, em uma estrategia que incorpore varios 
metodos diagnostics menos invasivos. 

Hoje em dia, a arteriografia tern sido mais usada para guiar algum tratamento percutaneo 
direcionado por cateter, com ou sem um trombolitico local. 


■ ECOCARDIOGRAMA FORMAL E DE BEIRA DE LEITO (POINT OF CARE) 
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Embolia aguda pode levar a sobrecarga e disfunto de VD, o que permite ser detectada pelo 
ecocardiograma. 

Dilata^ao de VD 6 encontrada em at£ 25% dos pacientes e indica maior risco de complica¬ 
tes ou de morte. Entretanto, & importante ressaltar que disfunto ou dilatato de VD tambem 
podem ocorrer na aus^ncia de EP, especialmente se o paciente tiver doen<;a cardiaca e respiratdria 
concomitantes. 

A maior indicate de um ecocardiograma formal 6 no paciente com suspeita de EP e que 
apresenta instabilidade hemodindmica (EP de alto risco), devendo ser realizado na sala de emer¬ 
gencia. A ausencia de disfunto ou dilatato de VD praticamente exclui a EP como causa do cho- 
que. Eco formal nao e recomendado para pacientes com EP e que estejam hemodinamicamente 
estaveis. 

Por outro lado, o ecocardiograma de beira de leito (feito pelo proprio emergencista) evoluiu 
muito nos ultimos anos, tornando-se cada vez mais util na avaliato e manuseio de pacientes com 
suspeita de F,P. 

■ Diagndstico diferencial de pacientes que se apresentam com dispneia, dor toracica e colapso 
cardiovascular. Nessas situates, o ecocardiograma pode mostrar a disfunto ou dilatato de 
VD ou sugerir um diagnostico alternativo, como tamponamento pericdrdico, grave disfun¬ 
to de ventriculo esquerdo, sindrome aortica aguda, hipovolemia, disfunto valvar aguda ou 
LAM extenso. 

■ Estratificato da gravidade de pacientes com EP: hipocinesia de VD, hipertensao pulmonar 
persistente, desvio paradoxal de septo, trombo livre e flutuante em dtrio direito identificam 
pacientes de alto risco de obito ou de tromboembolismo recorrente. 

■ Como ferramenta importante no manuseio hemodindmico de pacientes instaveis. 


■ INTEGRANDO OS EXAMES COMPLEMENTARES (ALGORITMOS 1 E 2) 


Nao ha mais duvidas de que o uso de estrategias sistematizadas no manuseio de pacientes 
com suspeita de EP se associa a reduto dos gastos, de complicates, em paralelo a menor morbi- 
mortalidade. Os algoritmos para paciente hemodinamicamente estaveis (nao alto risco de morte 
precoce) sao apresentados no fim do capitulo. 

Por outro lado, para pacientes que se apresentam instaveis, recomenda-se: 

■ Rdpida avaliato da probabilidade prd-teste (Wells ou Genebra modificado). 


ALGORITMO 1 BAIXA PROBABILIDADE DE EMBOLIA PULMONAR 



■ ECG e RX de torax no leito imediatamente (buscar diagnosticos diferenciais). 

■ F.cocardiograma: buscar se ha disfun<;ao ou dilata^ao de VD. 

■ Ultrassom de veias de MMII pode corroborar o diagnostico. 

■ TC seria uma op^ao se o paciente tiver estabilizado rapidamente e o exame for realizado 
dentro do departamento de emergencia. 
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Uma vez diagnosticada a EP, os pacientes devem ser avaliados quanto a gravidade do evento, 
ou seja, do risco de morte precoce (Tabela 8). £ importante nao confundir essa classifica^ao com 
a probabilidade de EP descrita anteriormente, que e a probabilidade clinica de que os sinais e sin- 
tomas do paciente se devam a EP. 

O escore mais estudado e o indice de gravidade da embolia pulmonar (PESI: Pulmonary 
Embolism Severity Index), e sua versao simplificada (Tabelas 9 e 10). A maior vantagem e que essa 
classifica^ao de risco utiliza apenas parametros clinicos. 















































































































































TABELA 8 VariPveis mais uteis na estratificagao do risco de morte precoce 


Variaveis 

Achados 

Clfnicas 

■ Hipotensao (pressSo sistPlica < 90 mmHg ou queda da pressao sist6lica 


de mais de 40 mmHg da pressao de base) ou choque 


■ (ndice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) 

Disfungao 

■ Ecocardiograma: dilatagao de VD, hipocinesia ou hipertensao pulmonar 

de VD 

■ TC: dilatagao de VD 


■ Aumento do 8NP (> 75 a 100 pg/mL) ou do pro-BNP (> 600 pg/mL) 

Lesao 

■ Troponina elevada (T ou 1) 

miocardica 

■ Protelna de ligagao de acido graxo do tipo cardlaco elevada (acima de 6 ng/mL) 


TABELA 9 (ndice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) 


Variavel 

Pontuagao 

Variavel 

Pontuagao 

Idade 

Idade em anos 

PA sistPlica < 100 mmHg 

+30 

Sexo masculino 

+10 

FR £ 30 irpm 

+20 

HistPria de cancer 

+30 

Temperatura < 36°C 

+20 

HistPria de insuficiPncia 
cardiaca 

+10 

Estado mental alterado 
agudamente* 

+60 

HistPria de DPOC 

+10 

Saturagao arterial de 0 2 < 90% 

+20 

FC £ 110 bpm 

+20 




Classificagao 

Mortalidade em 30 dias 

Classe 1 - < 65 pontos 

Muito baixa: 0 a 1,6% 

Classe 2 - 66 a 85 pontos 

Baixa: 1,7 a 3,5% 

Classe 3 - 86 a 105 pontos 

intermediaria: 3,2 a 7,1% 

Classe 4 - 106 a 125 pontos 

Alta: 4 a 11,4% 

Classe 5 - > 125 pontos 

Muito alta: 10 a 24,5% 


* Desorientagao, letargia, estupor ou coma. 


TABELA 10 (ndice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) simplificado 


Vari£vel 

Pontuagao 

Idade > 80 anos 

+1 

HistPria de cancer 

+1 

HistPria de 1C ou DPOC 

+1 

FC 2; 110 bpm 

+1 

PA sistPlica < 100 mmHg 

+1 

Saturagao arterial de 0 2 < 90% 

+1 

Classificagao 

Mortalidade em 30 dias 

Zero ponto 

Baixa: 0 a 2,1% 

1 ou mais pontos 

Alta: 8,5 a 13,2% 


1003 


Capitulo 56 ■ Embolia pulmonar no departamento de emergencia 


















PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


TABELA 11 

Imagem e exames laboratoriais na estratificato do risco de morte precoce 

Exames 

Cut-off 

Sensibilidade 

Especificidade 

VPN* 

VPP* 

Risco 

relativo 

Ecocardio- 

grama 

Crit6rios 

variados 

74% (61-84) 

54% (51-56) 

98% 

(96-99) 

8% 

(6-10) 

2,4 

(1.3-4,3) 

Angio-TC 

VD/VE * 1 

46% (27-66) 

59% (54-64) 

93% 

(89-96) 

8% 

(5-14) 

1.5 

(0.7-3.4) 


VD/VE S 0,9 84% (65-94) 35% (30-39) 97% 7% 2,8 

(94-99) (5-10) (0,9-8,2) 


BNP 

75-100 pg/mL 

85% (64-95) 

56% (50-62) 

98% 

(94-99) 

14% 

(9-21) 

6,5 

(2,0-21) 

NT-proBNP 

600 pg/mL 

86% (69-95) 

50% (46-54) 

99% 

(97-100) 

7% 

(5-19) 

6.3 

(2,2-18.3) 

Troponina 1 

Variados 

- 

- 

- 

- 

4,0 

(2,2-7,2) 

Troponina T 

Variados 

- 

- 

- 

- 

8,0 

(3,8-16,7) 

H-FABP* 

6 ng/mL 

89% (52-99) 

82% (74-89) 

99% 

(94-99) 

28% 

(13-47) 

36,6 

(4,3-304) 


* VPN: valor preditivo negativo; VPP: valor preditivo positivo; * protefna de ligato de 3cido graxo 
do tipo cardfaco. 
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MARCADORES SfeRICOS E RISCO DE COMPLICACOES/MORTE 

O aumento do BNP ou do NT-proBNP indica que houve dilata^ao de camaras cardiacas 
devido a um maior comprometimento hemodinamico (Tabela 11). Por outro lado, valores 
normais podem corroborar uma decisao de tratamento domiciliar, ja que se assodam a baixo 
risco de morte precoce. 

No padente com embolia pulmonar, a elevato de troponina (Tnl ou TnT) indica pior prognos¬ 
tic© e maior risco de complicates ou de morte. Com as troponinas ultrassensiveis, uma grande 
parte dos padentes com EP apresenta niveis discretamente elevados. Um estudo recente encon- 
trou que 55% dos pacientes tiveram troponina ultrassensivel elevada. Nenhum paciente com 
troponina ultrassensivel indetectavel apresentou qualquer complicate. Assim, talvez a maior 
utilidade seja a de delimitar um subgrupo com baixo risco de complicates em curto prazo. 
Proteina de ligato de acido graxo do tipo cardiaco (H-FABP): 6 um marcador precoce de 
lesao miocardica e tambem se associa a pior prognostico quando elevada. Nao se sabe o papel 
da dosagem rotineira desse marcador na EP. 

Marcada elevato dos D-dimeros tambem se associa a pior progndstico. Entretanto, nao se 
conhece o cut-off exato que define um grupo de risco (isso variou muito entre os estudos). 
Todavia, valores de D-dimeros < 1.500 pg/L definem um subgrupo de bom prognostico e 
muito baixo risco de complicates em 3 meses. 

Fun to e lesao renal: elevato de creatinina, de cistatina C ou de NGAL (neutrophil gelatina- 
se-associated lipocaliri) tambem se associa a pior progndstico em curto prazo. 


QUANDO E QUAIS EXAMES SOLICITAR PARA ESTRATIFICA^AO 

O passo uncial come^a com o PESI. Lembrar que isso deve ser feito para todos os pacientes. 











■ PESII e II: classificam os pacientes como de baixo risco de morte em 30 dias. Em geral, nao se 
recomenda um ecocardiograma formal. Acredita-se que no paciente estavel, sem disfuncao 
cardiaca e sem indicios de dilata^ao de VD pela tomografia, a solicita^ao rotineira de tropo- 
nina ou de peptidio natriur£tico (BNP ou NT-proBNP) nao d custo-efetiva. Talvez possam 
ser uteis para definir subgrupos de pacientes que possam ser tratados em casa, se normais. 

■ PESI III a V: recomenda-se avaliar o ventriculo direito por exame de imagem (ecocardiogra¬ 
ma e/ou angio-TC) e solicitar biomarcadores cardiacos (troponina e BNP ou NT-proBNP). 


■ NOVA CLASSIFIC A CAO DO RISCO DE MORTE PRECOCE _ 

Em um estudo recente, com 1.515 pacientes com diagnostico de EP, todos hemodinamica- 
mente estaveis, os autores demonstraram a importancia dos biomarcadores e da disfun^ao de VD 
nos desfechos clinicos. A mortalidade ou deteriorate clinica foi a seguinte: 

■ Paciente com biomarcador cardiaco negativo e sem disfun^ao de VD: 0,5%. 

■ Paciente com biomarcador cardiaco positivo OU com disfun^ao de VD: 4,7%. 

■ Paciente com biomarcador cardiaco positivo E com disfun^ao de VD: 8,8%. 

Dessa forma, e fundamental que todos os pacientes com o diagndstico de EP na emergencia 
sejam classiiicados quanto ao risco de morte precoce (Tabela 12 e Algoritmo 3): 

■ Baixo risco: 

a PESI I ou II, bom estado geral e estavel hemodinamicamente. 

a Caso tenham sido solicitados os seguintes exames, todos sao negativos: (a) exame de ima¬ 
gem (eco ou TC): nao hd disfun^do de VD: (b) troponina, BNP ou NT-proBNP: normais. 

■ Intermedidrio-baixo risco: 
a PESI III a V. 

° Apenas um dos seguintes alterado: 

- Disfun^ao de VD no exame de imagem (eco ou TC); 

- Ou eleva^ao de biomarcadores cardiacos (troponina, BNP ou NT-proBNP). 

■ Intermedidrio-alto risco: 
a PESI III a V. 

a Ambos alterados: 

- Disfunqio de VD no exame de imagem (eco ou TC); e 

- Eleva^ao de biomarcadores cardiacos (troponina, BNP ou NT-proBNP). 

■ Alto risco: paciente com instabilidade hemodinamica. Apesar de nao necessaria para a clas- 
sifica^ao, hd grave disfun^ao de VD e praticamente todos os pacientes t£m eleva^ao de bio¬ 
marcadores cardiacos. 


TABELA 12 Classificacao do risco de morte precoce no paciente com EP 


Grupo 


Pardmetros 


Hipotensao- 

choque 

PESI III a V 

Disfunqao VD* Biomarcadores* 

Baixo risco 

Ndo 

Nao 

Nao solicitar de rotina 

Intermedidrio- 

-baixo 

Nao 

Sim 

Apenas um deles alterado 

Intermedidrio-alto 

Ndo 

Sim 

Ambos alterados 

Alto risco 

Sim 

Ndo usado na 
classificacdo 

Sim Ndo usado na 

classificacdo 


* Ecocardiograma ou pela TC de tdrax; ‘troponina e BNP ou NT-proBNP. 
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TRATAMENTO 


■ SUPORTE CLINICO INICIAL 


Falencia de VD com hipoperfusao sistemica £ a principal causa de morte nos pacientes com 
embolia pulmonar. Assim, bolus de 500 mL em 15 a 30 min pode ser testado no paciente hipoten- 
so. Volume adicional deve ser guiado peia resposta. Todavia, nao se recomenda prescrever crista- 
loide de forma excessiva, pois se associa a maior edema pulmonar e ainda maior dilata^ao de VD. 
Tambem deve-se evitar o uso de cateter central, pois a anticoagulant) com ou sem trombolise sera 
necessaria. 

Uma droga vasopressora (p. ex., noradrenalina) deve ser iniciada em caso de hipotensao per- 
sistente. Normalmente, dobutamina e adicionada logo em seguida para melhorar o debito de VD. 
Deve-se infundir em um acesso calibroso antecubital ou jugular externa. 

■ Suporte respiratdrio tambAm e fundamental. Assim, na sala de emergencia, deve-se colocar 
uma mascara de oxigenio e deixar tudo preparado para a intuba<;ao orotraqueal. 

■ Se a IOT for necessAria, tentar iniciar a noradrenalina um pouco antes (para aumcntar a 
PAM) e optar por quetamina + succinilcolina ou rocur6nio. 

■ Etomidato £ uma possibilidade, mas quetamina tem melhor performance no paciente choca- 
do. Nao prescrever fentanil, midazolam e nem propofol, pois vao piorar ainda mais o choque. 

■ Ventila<jao mecAnica: evitar altas pressoes intratorAcicas (reduzem o retorno venoso e pioram 
a falencia de VD). Usar baixo volume corrente (6 mL/kg) e manter a pressao de plato abaixo 
de 30 cmHjO. 


TABELA 13 Tratamento da EP: anticoagulant) 

■ A anticoagulagao tem riscos, A complicada e cara, e por isso deve-se buscar um diagn6stico 
de certeza de EP. Entretanto, enquanto se aguardam os exames auxiliares, e se houver 
intermediAria ou alta probabilidade de EP, o paciente deve ser anticoagulado imediatamente, 
sem retardo (Classe I; C). 

■ Contraindicates A anticoagulado: sangramento ativo, plaquetopenia, hipertensAo grave, 
trauma importante e cirurgia recente. 

■ HBPM ou fondaparinux £ o tratamento recomendado na maioria dos pacientes (I/A). 

■ Heparina nAo fracionada: bolus de 80 U/kg, IV (mAximo de 4.000 U), concomitante A bomba 
de infusAo de heparina (18 U/kg/hora) com coleta de coagulograma (TTPA) de 6/6 horas, e 
mant&-lo entre 46-70 segundos (1,5 a 2,3 vezes o controle): tratamento de primeira escolha no 
paciente com EP e alto risco de morte precoce (l/C). 

■ Warfarina oral deve ser prescrita concomitante A HBPM ou ao fondaparinux e ajustar para 
manter o RNI entre 2 e 3 (l/B). 

■ Apixaban ou rivaroxaban podem ser usados em monoterapia (l/B). 

■ Dabigatran ou edoxaban podem ser usados em vez da warfarina, ap6s 5 a 7 dias de HBPM ou 


fondaparinux (l/B). 
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TABELA 14 Complicates da terapia anticoagulante 

• Sangramento grave: relativamente baixo nos estudos recentes (< 1 %). Menor ainda com 
rivaroxaban (45% menor) e apixaban (69% menor) quando comparados ao iratamento 
tradicional. 

■ Embolia recorrente: semelhante em todos os grupos, seja com HBPM, fondaparinux, warfarina 
ou novos anticoagulantes orais. 

■ Plaquetopenia induzida pela heparina: muito mais frequente com heparina nao fracionada e rara 
com heparina de baixo peso molecular. Hb duas formas de plaquetopenia associada b heparina: 

« Forma benigna: reversfvel, mais comum, ocorre precocemente, 6 nSo imune e reverte com 
suspensSo da heparina. 

a Forma grave: autoimune, 6 mais tardia (5 a 15 dias de tratamento) e pode desencadear uma 
paradoxal trombose arterial e venosa. 


■ ANTICOAGULA^AO _ 

A anticoagulatjao £ recomendada para todos os pacientes, se nao houver contraindica^ao, com 
os objetivos de prevenir a extensao da embolia, reduzir o risco de morte precoce e evitar a recorrencia 
(Tabela 13). A chance de sangramento £ muito pequena se usada corretamente (Tabela 14). 

Nos pacientes classificados como de intermedidria ou de alta probabilidade dinica de EP 
(Wells ou Genebra), a anticoagulant© deve ser imediata, mesmo antes da confirma<;ao da embolia 
por um exame espedfico (p. ex., TC de torax). 

Algumas caracteristicas gerais e recomenda<;6es: 

I. Hipotensao ou choque: a heparina comum (nao fracionada), intravenosa, e primeira escolha, 
pois medicares subcutaneas tem absor<;ao erratica. 

° Bolus: 80 unidades/kg (atd 4.000 unidades). 
a Manutent©: 18 unidades/kg/hora e ajuste pelo TTPA (Tabela 15). 

II. Tambem preferir a heparina comum (nao fracionada) nas seguintes situates: 

a Pacientes com grave disfun^ao renal (clearance de creatinina < 30 ml./min). 
a Grave obesidade ou paciente muito magro. 
a Paciente muito idoso. 

a Paciente de alto risco de sangramento (tem antidoto eficaz e rapido). 

III. Paciente sem instabilidade hemodinamica, mas com disfunt© de VD e/ou biomarcadores 
elevados: 

a Grupo de risco para evoluir com hipotensao e necessitar de trombolitico. 
a Recomenda-se iniciar anticoagulat© parenteral com heparina de baixo peso molecular 
(HBPM) subcutanea (Tabela 16). 


TABELA 15 Ajuste da heparina intravenosa nao fracionada (heparina comum) 


TTPA (relaqao comparada com o controle 
sadio) 

Mudant na present© 

■ < 35 segundos (relato < 1,2) 

■ Bolus: 80 U/kg 


■ Aumentar a infusdo em 4 U/kg/hora 

■ 35 a 45 segundos (relato entre 1,2 e 1,5) 

■ Bolus: 40 U/kg 


■ Aumentar a infusSo em 2 U/kg/hora 

» 46 a 70 segundos (relagao entre 1,5 e 2,3) 

■ Nenhuma alterato 

■ 71 a 90 segundos (relato entre 2,3 e 3,0) 

■ Reduzir a infusSo em 2 U/kg/hora 

■ > 90 segundos (relaqao > 3 vezes) 

■ Parar a infusSo por 1 hora 


■ Ap6s, reduzir a infus^o em 3 U/kg/hora 












TABELA 16 Anticoagulantes prescritos por via subcutSnea 


Heparina de baixo peso molecular (se CICr* > 30 mL/min) 


Dose habitual 

Dose 

maxima 

Observaqao 

■ Enoxaparina 

1.5 mg/kg, 1 x dia 

150 mg/dose 

Escolha na maioria dos pacientes. Evitar 
em pacientes com < 40 kg e > 100 kg 

■ Enoxaparina 

1 mg/kg, 12/12 
horas 

150 mg/dose 

Escolha se peso entre 100 e 150 kg, 
trombos extensos e paciente com cancer 

■ Dalteparina 

200 Ul/kg, 1 x dia, 
por 30 dias 

Ap6s: 150 Ul/kg, 
lx dia 

18.000 Ul/dia 

Melhor esquema para paciente com 
cSncer; se peso acima de 90 kg, 
preferir enoxaparina, pois a dose 
maxima sera extrapolada 

■ Nadroparina 

171 Ul/kg de 
peso, 1 x dia 

17.100 Ul/dia 

Indicar para paciente com at£ 100 kg; 
acima disso, preferir enoxaparina por 
causa da dose maxima 

■ Tinzaparina 

175 Ul/kg de 
peso, 1 x dia 

18.000 Ul/dia 

Evitar em pacientes acima de 70 anos e 
com disfungao renal 

Fondaparinux (se CICr* > 30 mL/min) 

■ Peso < 50 kg 

■ 5 mg, 1 x dia 



■ Peso: 50 a 100 kg 

■ 7,5 mg, 1 x dia 



■ Peso > 100 kg 

■ 10 mg, 1 x dia 




* CICr: clearance de creatinina. 


a Fondaparinux: pentassacarideo sintetico, e um inibidor direto do fator Xa. Tambem usa- 
do por via SC, 1 x dia, sem necessidade de monitorizaqio com coagulograma. Nao usar 
em caso de grave disfun<;ao renal, fi uma medica^ao relativamente nova, segura, pratica, 
mas de alto custo e pouco disponfvel no Brasil. 

IV. Paciente sem instabilidade hemodinamica, sem disfun^ao de VD e sem eleva^ao de biomar- 
cadores. Ha varias op<;oes (Tabela 17): 

a HBPM SC ou fondaparinux SC associado a warfarina sddica oral: iniciar a warfarina 
concomitantemente ao anticoagulante parenteral. Nao se recomenda esperar 2 ou 3 dias 
antes de prescrevS-la. 

o HBPM SC ou fondaparinux SC seguido de dabigatran ou edoxaban: 


TABELA 17 Anticoagulaqao na embolia pulmonar 


Tratamento tradicional 


■ Heparina de baixo peso molecular SC ou fondaparinux SC por no minimo 5 dias 

■ Warfarina oral: iniciar junto com o anticoagulante parenteral 

■ Suspender o anticoagulante parenteral se RNI entre 2 e 3 durante dois dias seguidos 


Anticoagulaqao parenteral + dabigatran 

■ HBPM SC ou 

■ Suspender o anticoagulante SC e iniciar o dabigatran 2 h antes do que 

fondaparinux SC 

seria a prbxima dose dele 

por 5 a 7 dias 

■ Dabigatran: 150 mg, VO, 12-12 h 


■ N3o usar se CICr* < 30 mL/min 
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TABELA 17 Anticoagula^io na embolia pulmonar (continuaqao) 


Anticoagulaqao parenteral + edoxaban 


■ HBPM SC ou ■ Suspender o anticoagulante SC e iniciar o edoxaban 2 h antes do que 
fondaparinux SC seria a prbxima dose dele 
por 5 a 7 dias ■ Edoxaban: 60 mg, VO, 1 x dia 

• Se CICr* entre 30 e 50 mL/min ou peso < 60 kg: metade da dose 
■ N5o usar se CICr* < 30 mL/min 


Anticoagulaqao inteiramente oral - opqoes 


■ Rivaroxaban: 15 mg, VO, de 12-12 h durante 21 dias. Depois, passar para 20 mg, VO, 1 x dia 
a Nao usar se CICr* < 30 mL/min 

■ Apixaban: 10 mg, VO, 12-12 h, durante 7 dias. Depois, passar par a 5 mg, VO, 12-12 h 
a Nao usar se CICr* < 25 mL/min ou creatinina s6rica > 2,5 mg/dL 

* CICr clearance de creatinina. 


TABELA 18 Anticoagula^So oral 


1 Medicamento 

Comentdrios 

Warfarina 

Inibigao 
dos fatores 
K-dependentes 
(II, VII, IX e X) 

■ Mais disponfvel 

■ Dose: 5 mg, VO, em jejum, 1 x dia 

■ Iniciar junto com a heparina ou fondaparinux; suspender o anticoagulante 
parenteral quando INR estiver entre 2 e 3, dois dias consecutivos 

Dabigatran 

■ Alternativa a warfarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose 

Inibidor do fator 

com exames de sangue (coagulograma) 

lla 

■ Dose: 150 mg, VO, de 12/12 horas 

■ Nao indicar se clearance de creatinina < 30 mL/min 

■ Iniciar apds urn mlnimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux 

Edoxaban 

• Alternativa a warfarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose 

Inibidor do 

com exames de sangue (coagulograma) 

fator Xa 

■ Dose: 60 mg, VO, 1 x dia 

■ Reduzir a dose para a metade se clearance de creatinina entre 30 e 50 mL/ 
min; contraindicado se < 30 mL/min 

■ Iniciar apbs urn mlnimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux 

Rivaroxaban 

■ Pode ser usado como monoterapia, sem a necessidade de anticoagulantes 

Inibidor do 

parenterais 

fator Xa 

■ N3o necessita de ajuste de dose com exames de sangue (coagulograma) 

■ Dose: 15 mg, VO, 12/12 horas por 3 semanas; apds, a dose 6 de 20 mg, VO, 

1 x dia 

■ NSo indicar se clearance de creatinina < 30 mL/min 

■ Menor incid&ncia de sangramento grave quando foi comparado com HBPM 
+ warfarina 


(continua) 












TABELA 18 Anticoagulato oral (continuatfo) 


Medicamento Comentdrios 


Apixaban 
Inibidor do 
fator Xa 


■ Pode ser usado como monoterapia, sem a necessidade de anticoagulantes 
parenterais 

■ NSo necessita de ajuste de dose com exames de sangue (coagulograma) 

• Dose: 10 mg, VO, 12/12 horas por 7 dias; apds, a dose 6 de 5 mg, VO, 

12/12 horas 

■ N5o indicar se clearance de creatinina < 25 mL/min ou creatinina sdrica acima de 
2,5 mg/dL 

■ Menor incid&ncia de sangramento grave quando foi comparado com HBPM 
+ warfarina 


- Obs.: nessa circunst&ncia, o dabigatran ou o edoxaban devem ser iniciados apds 5 a 7 
dias de anticoagulante parenteral, 
a Rivaroxaban ou apixaban: tratamento inteiramente oral. 

V. A Tabela 18 resume as principals caracterfsticas dos anticoagulantes orais. 

■ TROMB6LISE NA EP DE ALTO RISCO 


O tratamento trombolltico restaura a perfusao pulmonar mais rapidamente do que a antico- 
agula^ao isoladamente no paciente de alto risco de morte precoce (hipotensao ou choque devido 
a grave disfunqio aguda de VD). Isso serd necessdrio com o intuito de reduzir a pressdo e a resis- 
tSncia arterial pulmonar (Tabela 19). 

Globalmente, mais de 90% dos pacientes respondem favoravelmente ao trombolltico, dentro 
de 36 horas do tratamento, do ponto de vista clinico e ecocardiografico. O maior beneficio da 
trombolise ocorre quando ela e iniciada dentro de 48 horas do inicio dos sintomas, embora a janela 
terapeutica seja de ate 14 dias. 

Os tromboliticos aprovados para o tratamento da embolia pulmonar estao descritos na Tabe¬ 
la 20. Uroquinase tambem e aprovada, mas raramente e disponivel no Brasil. Tenecteplase (TNK) 
foi usada em tr£s estudos recentes com excelente perfil de seguran^a, embora tenham sido pacien¬ 
tes com risco intermediary de morte. A grande vantagem do TNK £ a sua facilidade de uso, dose 
unica, em bolus (Tabela 20). 

Uma vez indicada a trombdlise, e importante seguir algumas recomenda<;6es: 

■ Avaliar se hd contraindicates (Tabela 21). 

■ Lembrar que a infusao e perifdrica (nao passar cateter central). 


TABELA 19 Beneficios e riscos da trombolise na embolia pulmonar* 


Desfecho 

Trombolise 

Anticoagulato 

Risco relativo 

NNT ou NNH 

Mortalidade 

2,17% 

3,89% 

0,53 (0,32 a 0,88) 

NNT: 59 

EP recorrente 

1,17% 

3,04% 

0,40 (0,22 a 0,74) 

NNT: 54 

Sangramento do SNC 

1,46% 

0,19% 

4,63 (1,78 a 12,04) 

NNH: 78 

Sangramento maior 

9,24% 

3,42% 

2,73(1,91 a 3,91) 

NNH: 18 

Sangramento maior em 
pacientes <65 anos 

2,84% 

2,27% 

1,25 (0,50 a 3,14) 

Ndo 

significativo 


* Thrombolysis for pulmonary embolism and risk of all-cause mortality, major bleeding, and 
intracranial hemorrhage: a meta-analysis. JAMA 2014;311(23):2414-21. 
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TABELA 20 Trombblise na embolia pulmonar 


Trombolitico 

Dose* 

Observatao 

■ Ativador do 

■ 100 mg, IV, em BIC, 

■ Menor chance de piorar a hipotensao do 

plasminogSnio 
tecidual (t-PA) 

durante 2 h 

paciente 

■ Estreptoquinase 

■ 1.500.000 unidades. 

■ Maior chance de eventos adversos do que o 


IV, em BIC, durante 

t-PA 


2 h 

■ Opto: 250.000 U, IV, em bolus e 100.000 U/ 
hora por 24 h 


■ Administrado IV, dose Onica, em bolus 

• Orgaos regulatbrios dos EUA (FDA) e da Europa 
ainda nSo aprovaram o TNK para embolia 
pulmonar 


* BIC: bomba de infusao continua. 


Tenecteplase: 
ajustada ao 
peso 


■ < 60 kg: 30 mg 

■ 60 a 69 kg: 35 mg 

■ 70 a 79 kg: 40 mg 

■ 80 a 89 kg: 45 mg 

■ 90 kg ou mais: 50 mg 


TABELA 21 Contraindicates a trombblise na embolia pulmonar 


Absolutas ■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

AVC hemorrbgico prbvio 

AVC isqubmico nos Oltimos 6 meses 

Neoplasia ou lesdo atual do SNC 

Politrauma, trauma craniencefblico ou cirurgia de grande porte nas ultimas 3 semanas 
Sangramento digestivo nos Oltimos 30 dias 

Conhecida dibtese hemorrbgica 

Relativas ■ 

Ataque isquGmico transitbrio nos Oltimos 6 meses 

■ 

Uso atual de anticoagulante oral 

■ 

Gravidez ou menos de 1 semana do parto 

■ 

Pungdo em sftio vascular nSo compresslvel 

■ 

Ressuscitagao cardiorrespiratbria traumdtica 

■ 

Doenqa hepbtica avanqada 

■ 

Endocardite infecciosa 

■ 

Ulcera pbptica ativa 


■ Manter o suporte hemodinamico e respiratorio. 

■ Heparina comum deve ser suspensa ao iniciar a estreptoquinase. Apos a infusao, reiniciar a 
heparina sem a dose em bolus quando o TTPA chegar em 2 x o controle (coagulo a cada 4/4 
horas). Na maioria dos centres, a heparina e continuada durante a trombolise com o t-PA. 
Para pacientes que tenham contraindica^ao absoluta & trombolise, deve-se indicar a embolec- 

tomia cirurgica ou o tratamento direcionado por cateter percutaneo. 


■ TROMB6LISE no paciente de risco intermediArio/alto de morte 


Enquanto ha um consenso em indicar a trombolise no paciente com EP e hipotensao ou cho- 
que, existe controv£rsia com relac;ao ao paciente de risco intermedidrio de morte. 










Duas metanalises rccentes (Chatterjee S, JAMA 2014 e Riera-Mestre, Thrombosis Research 
2014) chegaram a conclusoes opostas. Houve questionamento em rela^ao a primeira metanalise 
por ter incluido 6bitos que ocorreram meses depois. 

Hd basicamente oito estudos disponiveis, somando 1.775 pacientes. No maior e melhor deles 
(Meyer G, PHEITO Trial, NEJM 2014), com 1.005 pacientes, nao houve redu^ao da mortalidade. 
Alem disso, trombolise aumentou sangramento extracraniano (6,3% vs. 1,2%) e do sistema nervo- 
so central (2% vs. 0,2%). Todavia, quando se avalia tambdm os demais estudos, o risco de sangra¬ 
mento cai bastante nos pacientes < 65 anos. 

Dessa forma, a maioria dos especialistas e o proprio guideline europeu, que foi publicado no fi¬ 
nal de 2014, recomendam que os pacientes de risco intermedidrio-alto sejam acompanhados de per- 
to, durante a intema^ao. Se houver descompensa^ao hemodinamica, deve-se indicar a trombolise. 

Adicionalmente, especialistas recomendam que pacientes < 65 anos de idade, sem comorbi- 
dade associada a baixa expectativa de vida, sem contraindicaqio «l trombblise, com extensa embo- 
liza^ao, grave disfun^ao aguda de VD, sem hipotensao, mas limitrofes, devem ser trombolisados. 

A trombolise no paciente de risco intermediario-alto deve ser feita com t-PA ou TNK. Nao se 
recomenda estreptoquinase nessa circunstslncia. Deve-se iniciar a heparina comum (nao fraciona- 
da) cerca de 12 h apos a ultima dose de HBPM ou apos 24 h da ultima dose de fondaparinux, em 
ambas as situates, sem a dose em bolus. 


■ FILTRO DE VEIA CAVA INFERIOR 


Filtro de cava £ habitualmente colocado na por^ao infrarrenal da veia cava inferior. Hd varios 
tipos de filtros que podem ser inseridos por via percutanea, o que facilita e diminui a chance de 
complicates, especialmente os filtros “removiveis” (podem ser retirados semanas ou meses apos). 
As principals indicates sao: 

■ Pacientes com contraindicates a anticoagula^ao plena. 

■ Embolia recorrente, objetivamente confirmada, e o paciente adequadamente anticoagulado. 
Complicates precoces associadas ao filtro sao comuns (cerca de 10%), muitas vexes relacio- 

nadas ao procedimento, embora raramente fatais. Complicates tardias sao ainda mais comuns 
e incluem: trombose recorrente de veias de MMII (20%) e sindrome pos-trombotica (ate 40%). 

Nao existe evidencia para indicar filtro de cava em nenhuma das seguintes situates: trombo 
livre e flutuante em veias proximais; associado a trombolise ou embolectomia cirurgica ou guiada 
por cateter percutaneo. 
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■ TRATAMENTO AMBULATORIAL 


Hd inumeros estudos publicados demonstrando a seguran<;a em se tratar ambulatorialmente 

pacientes com EP de baixo risco de morte, desde que sejam adequadamente selecionados. Basica¬ 
mente, sao candidatos a tratamento ambulatorial: 

■ Pacientes de baixo risco de morte precoce: PESII ou II. 

■ Paciente permaneceu estavel, sem hipoxemia, taquipneia ou taquicardia. 

■ Um bom suporte social (familia presente e participativa) e intelectual (entendimento comple- 
to da doenc^a, do tratamento e do que fazer se houver piora clinica). 

■ Certeza da disponibilidade da medica^ao e de consultas precoces. Alem disso, que monitori- 
za^ao do RNI seja viavel, se for usada a warfarina sodica. 

■ Sem alto risco de sangramento, clearance de creatinina > 30 mL/min e sem comorbidades 
significativas ou descompensadas (p. ex., DPOC, insuficiencia cardiaca, cancer). 
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Emergences no 
Paciente com HIV/SIDA 


LORENA SILVA LABORDA 

HERLON SARAIVA MARTINS 


INTRODUCAO 


Emergences em pacientes portadores do HIV sao frequentes e podem ocorrer em qualquer 
fase da doent^a. No entanto, ap6s a introdu?5o de terapia antirretroviral de alta pot£ncia (esquema 
HAART) em 1996, as taxas de mortalidade e de interna^ao hospitalar diminuiram significativa- 
mente, incluindo as visitas a departamentos de emergencia. 

Pacientes infectados pelo HIV podem se apresentar no departamento de emergencia com 
inumeros sintomas e doen<jas, que podem ir desde queixas nao relacionadas a infec^ao pelo retro¬ 
virus ate complicates que podem ser fatais para o paciente soropositivo. Virtualmente, qualquer 
orgao e sistema pode estar envolvido. 

A principal complica^ao clinica que leva o paciente com HIV/SIDA a emergencia e a sin- 
drome respiratoria. Mais de 80% dos pacientes infectados por este virus apresentam complica^ao 
pulmonar no decorrer da doen<ja. Por sua vez, quase 90% desses pacientes nos paises subdesen- 
volvidos tern diarreia em algum momento da sua vida, o que tambem leva o individuo a procurar 
auxilio medico de urgencia cm diversas ocasides. Manifestates neurologicas e psiquiatricas acon- 
tecem entre 40% e 70% desse grupo de individuos. 


SINDROMES NEUROL6GICAS 


O acometimento neuroldgico sintomdtico acontece em cerca de 40%-60% dos individuos 
infectados pelo HIV em algum momento da doen«;a, sendo o sistema nervoso um importante 
sitio de morbidade e mortalidade. Em cerca de 10%-20% dos casos, a manifesta^ao inicial do 
HIV/SIDA e uma complicate neurologica, acontecendo tanto por a^ao direta do virus como por 
infeccjoes oportunistas. Estudos consecutivos de series de autopsias identificaram a presen^a de 
comprometimento do sistema nervoso central em 80%-90% dos casos de pacientes portadores do 
virus HIV. Antes do inicio da terapia HAART, mais de um ter^o dos pacientes apresentava sinto¬ 
mas neuroldgicos por a?ao direta do HIV. 

A classificaqio de doen<;as do sistema nervoso central (SNC) no paciente infectado pelo HIV 
e muito extensa e tern sido principalmente baseada em processos atribuidos diretamente ao virus 
HIV e processos relacionados com infec<;6es oportunistas (Tabela 1). 
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TABELA 1 Infec^&es do SNC mais frequentes no paciente com HIWSIDA 


Relacionadas ao HIV 

Oportunistas ou relacionadas & 
imunossupressao 

■ Meningite assiptica 

■ Toxoplasmose 

■ Encefalite relacionada ao HIV 

■ Criptococose 

■ Mielopatia vacuolar 

■ Neurotuberculose 

■ Miopatias 

■ Meningites virais e bacterianas 

• Outras: neuropatias, polineuropatias 
desmielinizantes, mononeuropatia multiplex 

■ Linfoma primario do SNC e neurossifilis 


■ SiNDROME DE CEFALEIA E MENINGISMO 


Caracteriza-se por sintomas como vdmitos, fcbre, cefaleia, rigidez de nuca, cvoluindo com 
confusao. Os sintomas podem ser subagudos e sutis (meningite tuberculosa, criptococose) ou mais 
intensos e agudos (meningite viral, bacteriana). Sintomas localizatorios (paresias, grandes deficits) 
nao costumam ocorrer, mas podem ser encontrados, sobretudo em meningites basilares. Outras 
causas sao neurossifilis e infiltra<;ao meningea por linfoma. 


■ SiNDROME CEREBRAL PREDOMINANTEMENTE FOCAL 


Hemiparesia, afasia, apraxia, deficits hemissensoriais, ataxia, multiplos pares cranianos e de¬ 
ficits em campos visuais, entre outros, sao os achados mais marcantes. As tr&s principals causas sao 
toxoplasmose, linfoma primario do SNC e leucoencefalopatia multifocal progressiva (LEMP). Ou¬ 
tras causas menos comuns sao tuberculoma, criptococoma, herpes-virus, varicela-zoster e CMV. 

■ Toxoplasmose: evolu^ao mais rapida, poucos dias, geralmente com confusao e febre. 

■ Linfoma: dias a semanas, geralmente sem febre e sem confusao, apesar de esta ultima depen- 
der da localiza^ao do tumor (p. ex., hipertensao intracraniana pode causar confusao). 

■ LEMP: evolui mais lentamente das tr£s, durante semanas, sem febre e sem rebaixamento do 
nivel de consci£ncia. 


■ SINDROME CEREBRAL PREDOMINANTEMENTE NAO FOCAL 


Caracteriza-se por disfun^ao cerebral mais difusa e sem aqueles deficits localizatorios. Pode 
haver disturbios cognitivos, motores, muitas vezes comportamentais, com ou sem rebaixamento 
do nivel de consciencia. O prototipo desse grupo e o complexo de demencia relacionada a SIDA 
(n5o costuma causar rebaixamento). Quando hi confusao e rebaixamento, mas sem deficit locali- 
zatdrio, pensar no CMV. 


■ MIELOPATIAS 


Disturbios da marcha, altera^oes sensitivomotoras e incontinencia (vesical e fecal) sao os 
achados predominantes. Podem ter um nivel neurologico bem definido (nivel sensitivo, necessi- 
tando de RMN urgente) como na mielite transversa (herpes-virus, varicela-zoster, CMV ou com- 
pressao medular), ou sem nivel definido (RMN normal ou mostrando apenas atrofia medular), 
como ocorre na mielopatia vacuolar ou devido ao virus linfotrdpico T humano (HTLV 1 e 2). 
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A mais comum manifesta<;io medular em pacientes com HIV/SIDA e a mielopatia vacuolar, 
que faz parte do complexo demencia relacionado i SIDA. Tem im'cio subagudo, gradual, indolor e 
progressiva ataxia com espasticidade. Logo ap6s, surgem incontinencia fecal e vesical. Os sintomas 
sensitivos sao frustros, quando comparados com os disturbios motores, exceto se houver neuro- 
patia perifirica concomitante. Ao exame nao ha nivel neuroldgico (nem sensitivo, nem motor), 
distinguindo-se da mielite transversa, e hi frequentemente exacerba<;ao de reflexos. 

A infec^ao pelo HTLV pode causar um quadro semelhante ao da mielopatia vacuolar, e as 
duas podem coexistir. O diagndstico £ sugerido pela ausdncia de sintomas do SNC e confirmado por 
sorologia no sangue e no liquor (Ig-G). As tecnicas de rea^ao em cadeia da polimerase (PCR) estao 
rapidamente evoluindo e podem se tomar o padrao de referenda no futuro proximo. A ressonancia 
magnetica nao ajuda a diferencii-la da mielopatia vacuolar, mas pode ser bastante util no diagnos- 
tico de mielopatias segmentares (mielite transversa, compressao neoplisica e associada ao CMV). 


■ NEUROPATIAS PERIFERICAS 


1020 


Acometimento de nervos periftricos, sensitivos e/ou motores, sem um padrao medular, 
geralmente dolorosas. A polineuropatia sensitiva distal pode variar desde hiperestesia ate grave 
disturbio doloroso incapacitante. Pode iniciar com parestesias em extremidades, evoluir com quei- 
ma<;io em botas e luvas, podendo ascender para sitios proximais. Hi duas grandes etiologias: 

■ Associada ao HIV. 

■ Relacionada a agentes antirretrovirais: zalcitabina, didanosina e estavudina. 

A polirradiculopatia sensitivomotora grave £ causada pelo CMV. O quadro clinico inicial £ 
de dor, fraqueza e perda sensorial nas raizes Iombossacras. Hi progressao durante poucos dias, 
em cariter ascendente, podendo afetar raizes toricicas e cervicais. O liquor caracteristicamente 
mostra pleocitose, com predomlnio de polimorfonucleares e confirmado pela pesquisa do DNA 
do CMV (PCR-CMV). A doen^a pode ser fatal e o tratamento deve ser imediato com ganciclovir. 


DOEN^AS NEUROL6GICAS 


■ MENINGITE ASSEPTICA 


Pode ocorrer com a infec^ao aguda pelo HIV, podendo persistir subclinicamente na fase 
latente da infec<;ao. Ocorre em 50%-90% dos pacientes na soroconversao. No paciente com o diag- 
ndstico pr£vio de infec^io pelo virus HIV, em geral nao existem sintomas e o liquor (LCR) alterado 
£ apenas um achado e sua anormalidade ocorre em mais de 30% dos pacientes HIV positivos. 

O quadro clinico £ caracterizado por febre (95%), cefaleia (32%), fotofobia, niuseas e vdmitos 
(29%). Rigidez de nuca pode estar presente, assim como letargia. Quando existe comprometimen- 
to encefilico ocorrem quadros de delirium, confusao, altera^ao da memdria e julgamento, agita^ao 
e irritabilidade. Convulsoes e alucina<jdes podem estar presentes. Na soroconversao, acompanhan- 
do o quadro de meningite, ji descrito antes, podem ocorrer: faringite (70%), artralgia (54%), diar- 
reia (32%), hepatoesplenomegalia (14%), neuropatia (6%). 

O diagnostico diferencial inclui outras meningites virais (enteroviroses, Hpstein-Barr, cito- 
megalovlrus etc.). 

O achado mais frequente no liquor e pleocitose discreta (< 100 celulas/mm 3 ), predomlnio 
de linfocitos, proteinorraquia discretamente elevada (com menos de 100 mg/dL) e glicorraquia 
normal. 

Pacientes com meningite asseptica inexplicivel e sorologia negativa para HIV podem estar 
em fase de soroconversao; portanto, a sorologia deve ser repetida apos dois a tres meses ou deve 
ser realizado um PCR (polimerase chain reaction ) para o HIV. 







■ ENCEFALOPATIA PELO HIV - COMPLEXO DEMENCIA - SIDA 


Caracteriza-se por um transtorno cognitivo difuso, com lenta progressao, culminando com 
um quadro demencial. Ocorre em at£ 15%-20% dos pacientes, especialmente com contagem de 
CD4 < 200/mm 3 . 

O quadro clinico £ caracterizado por uma trlade de altera^oes, cognitiva, motora e com- 
portamental, iniciando com deficit de concentra^ao, memoria, descoordena^ao motora, ataxia, 
evoluindo para demencia global. 

O diagnostico e de exclusao; descartar outras doen^as oportimistas e disturbios metabolicos 
(hipotireoidismo, deficiSncia de vitamina B12 etc.). 

Em geral, o paciente tern doen^a avan<;ada e a media da contagem de CD4 e de 61/mm 3 . 
O liquor pode ser normal em 30% a 50% dos casos. A celularidade esta aumentada em 5%-10% 
dos casos. O exame radiologico de maior valor e a ressonancia nuclear magnetica do cranio, que 
mostra uma atrofia cerebral nao especifica, edema da substancia branca e dos ganglios basais e 
ausencia de capta^ao de contraste. O tratamento 6 feito com esquemas antirretrovirais. 


■ NEUROTOXOPLASMOSE 


£ a principal causa de lesao com efeito de massa no SNC, representando cerca de 50%-70% 
desses casos. Acontece em 3% a 10% dos pacientes com SIDA nos Estados Unidos e em 25%-50% 
na Africa. Nos liltimos anos, a frequdncia de neurotoxoplasmose tem diminuido pelo uso dos 
esquemas HAART e a profilaxia contra Pneumocystis jiroveci com trimetoprim-sulfametoxazol. 

O quadro clinico costiuna ser subagudo, com dura^ao de duas a tres semanas. Os sinais e 
sintomas mais frequentes sao: altera^ao do sensorio (50%-90%), hemiparesia e outros sinais focais 
(60%), cefaleia (50%), convulsoes (30%), acidentes cerebrovasculares (30%) e sinais de irrita<;ao 
menlngea (menos de 10%). Febre e uma queixa comum; confusao e coma podem estar presentes. 

A toxoplasmose costuma ocorrer com contagem de CD4 baixa (< 100/mm 3 em 80% dos 
pacientes). A sorologia para Toxoplasma gondii e positiva em 84% dos pacientes, e negativa em 
5%-15% dos casos. Maiores titulos de anticorpos IgG para toxoplasma no soro sao preditivos da 
doen^a, porem nao definitivos. 

Os exames de imagem do SNC sao essenciais. A tomografia computadorizada de cranio, clas- 
sicamente, mostra multiplas lesoes hipodensas com refor^o de anelar contraste (1-2 cm de tama- 
nho), envolvendo preferencialmente os ganglios da base, jun^ao da substancia branca e cinzenta. 
O edema perilesional 6 comum, refor<;ando o efeito de massa da lesao. 

A ressonancia magnetica (RNM) 6 mais senslvel que a tomografia, mas s6 deve ser feita se o 
exame tomografico for inconclusivo. 

O diagndstico diferencial inclui todas as doen<;as que causam deficit neuroldgico focal (Ta- 
bela 2). 


TABELA 2 Diagn6stico diferencial de lesoes neurologicas focais, meningites e encefali- 
tes no paciente com HIV/SIDA 

1 Lesoes neurologicas focais 

Meningites/meningoencefalites | 

■ Neurotoxoplasmose 

■ Neurotuberculose 

■ Linfoma prim^rio de SNC 

■ Neurocriptococose 

» Outras menos comuns: tuberculoma, 
criptococoma, LEMP (evolu?5o crdnica) 

■ Meningite bacteriana (pneumococo, 
hemdfilos, meningococo e listeria) 

• Evento vascular; AVC/AIT 

■ Meningite viral 
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O tratamento deve ser inidado empiricamente em todos os casos, exceto em pacientes com 
lesoes gigantes que precisam de descompressao externa e bidpsia, pacientes com lesoes sugestivas 
de linfoma na tomografia e pacientes com lesao unica (realizar ressonancia). Neste ultimo caso, a 
ressonancia poderd mostrar multiplas lesoes sugerindo toxoplasmose. Se ela mostrar que d real- 
mente lesao unica, indicar bidpsia estereotdxica. 

O tratamento de escolha e com sulfadiazina (100 mg/kg/dia; 4 a 6 gramas) dividida em qua- 
tro doses, pirimetamina (dose de 100 mg/dose no primeiro dia; manuten<jao de 50 mg/dia) e dcido 
folinico (10 a 15 mg/dia). A dura^ao do tratamento 6 de tres a seis semanas. Em geral, evitar o uso 
de corticosteroides. 

A evolu<;ao esperada e uma melhora progressiva, com mais de 85% dos pacientes responden- 
do ao tratamento apos quatorze dias. Um controle tomografico e recomendado apos dez a quatorze 
dias de tratamento. Se nao houver uma boa resposta, deve-se solicitar uma biopsia cerebral. 


■ LINFOMA PRIMARIO DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 


£ a mais frequente neoplasia no SNC em pacientes com HIV/SIDA. Das lesbes predominan- 
temente focais do SNC, ele corresponde a 20%-30% dos casos (anteriormente era de 15%). Essa 
neoplasia esta associada 4 infec^ao pelo virus Epstein-Barr (EBV). 

O quadro dinico 6 subagudo (evolu<;ao de duas a oito semanas) e caracteriza-se por aus£ncia 
de febre, ausencia de rebaixamento do nivel de consciencia, podendo evoluir com disfun^ao men¬ 
tal global (em 60% dos casos) e convulsoes (15%). 

O diagndstico d sugerido pela tomografia ou RMN de crdnio. Os principals achados s5o de 
lesoes periventriculares, em qualquer localiza^ao do SNC, com cerca de 2 a 6 cm de tamanho, 
hipodensas, com capta^ao importante de contraste. A lesao e habitualmente solida e irregular com 
efeito de massa e/ou edema importante. Lesoes com paredes espessas sao mais frequentes no lin¬ 
foma primario do SNC do que na neurotoxoplasmose. A biopsia 6 necessaria para o diagnostico. 

O liquor nao costuma ser util para o diagnostico de linfoma e pode ser contraindicado se 
houver hipertensao intracraniana. A citologia oncdtica 6 positiva em menos de 5% dos casos e 
alguns trabalhos especulam a possibilidade de diagnostico utilizando PCR do DNA do virus 
EBV, mas ainda nao se sabe ao certo a sensibilidade e especificidade do metodo, embora sejam 
promissoras. 

O prognostico e ruim; sem tratamento, a sobrevida e de um a dois meses e, com radioterapia 
de SNC, de quatro a seis meses. 


■ MENINGITE CRIPTOCbCICA 


O Cryptococcus neoformans 6 o principal agente oportunista causador de meningite no pa- 
ciente com SIDA (a contagem de CD4 costuma ser menor que 100/mm 3 ). 

O quadro clinico costuma ser subagudo, com febre e cefaleia (75% dos pacientes). A rigidez 
de nuca d vista em menos de um tenjo dos casos. Altera<;6es de sensbrio, de pares cranianos, alte- 
ra<;6es visuais e convulsoes aparecem em 15%-20% dos casos. Sintomas focais aparecem em menos 
de 5% dos pacientes. Outros sintomas que podem ser achados sao nduseas, vdmitos e mal-estar. 
Podem ocorrer lesoes extraneurais em ati 20%-60% dos casos, com envolvimento de drgaos como 
pulmao, figado, ba^o, medula ossea e ganglios e fungemia. 

O resultado do liquor pode ser muito pouco alterado; por isso, o medico deve ter baixo limiar 
para indicar a pun^ao lombar e pesquisar o criptococo (tinta da China, pesquisa direta do antigeno 
e cultura). A pesquisa do fungo no liquor pela tinta da China e positiva em 70%-94% dos casos e 
a culture e positiva em 95%-100%. O antigeno criptococico no liquor e positivo em praticamente 
todos os pacientes (mais de 95%). 





O tratamento de escolha £ a anfotericina B, associada ou nao h flucitosina (esta ultima, pou- 
co tolerada pelos pacientes com SIDA). O esquema sugerido e com a dose IV de 0,6 a I mg/kg/ 
dia de anfotericina B e de 100 mg/kg/dia, via oral, de flucitosina, durante quatorze dias (fase de 
indu<;ao). Controle do tratamento £ feito com estudo de liquor no final da fase de indu^ao do tra¬ 
tamento para determinar se o LCR esta esteril, ou seja, cultura negativa (ocorre em 60% a 90% dos 
pacientes). Caso o liquor nao esteja esteril, a fase de indu^ao deve ser prolongada. Apos a fase de 
indu<;ao, espera-se que o liquor esteja esteril (60% a 90% dos pacientes) e nesse momento pode-se 
continuar o tratamento com fluconazol (400 mg/dia) por mais seis a oito semanas. Apos a segunda 
fase, recomenda-se deLxar fluconazol 200 mg/dia. 

O prognostico nao e bom e esta relacionado com os niveis de hipertensao intracraniana de- 
senvolvidos pelo paciente. Outros fatores de prognostico ruim sao: baixa celularidade, especial- 
mente menor que 20/mm-' (quanto menor, pior a evolu^ao do paciente), hiponatremia, TC de cra¬ 
nio anormal, doen<;a fungica disseminada, altos titulos de antigeno criptocdcico no LCR (titulos 
maiores que 1/1024) e meningite recorrente. 


■ NEUROTUBERCULOSE 


Acontece em menos de 5% dos pacientes com doen^a no SNC, de acordo com dados de lite- 
ratura norte-americana, podendo se manifestar como lesSo expansiva (raramente) ou como me¬ 
ningite subaguda ou cronica. Nos Estados Unidos, o risco de neurotuberculose 6 235 vezes maior 
para pacientes portadores do virus HIV, com uma mortalidade de 43%. No Brasil, a inciddncia 
dessa meningite e certamente maior que nos Estados Unidos. 

O quadro dinico e caracterizado por febre, cefaleia, altera^ao progressiva do nivel de consci- 
£ncia e comprometimento de pares cranianos (especialmente III, IV, VI e VII pares). Convulsoes 
tamb£m podem acontecer. As manifesta<;6es sao similares is dos pacientes sem a doen^a pelo 
virus HIV, exceto pelos achados de lesao com efeito de massa, mais comuns nos imunocompro- 
metidos. Hidrocefalia e uma complica<;ao frequente da meningite tuberculosa, muitas vezes sendo 
necessaria a realiza<;ao de deriva<;ao ventriculo-peritoneal (DVP). 

O diagnostico e realizado pelo liquor e pode mostrar celularidade aumentada (pode variar de 
5 a 2.000 cel/mm 3 ) e proteinorraquia elevada (em ate em 40% dos casos pode chegar a 500 mg/dL), 
embora raramente possa ser normal. Outras altera^oes liquoricas sao: glicorraquia diminuida (4 
a 40 mg/dL) e pesquisa de BAAR raramente positiva. A cultura permite o diagnostico definitivo; 
cntretanto, demora de semanas a meses. 

Dois exames no liquor podem ajudar: a pesquisa da micobact&ia por PCR (PCR-MTB) e a 
dosagem da enzima adenosina deaminase (encontra-se aumentada). 

O tratamento 6 feito com esquema II (E-2) recomendado pelo Minist^rio da Saude do Brasil 
(rifampicina, isoniazida e pirazinamida; durante nove meses) associado a piridoxina (vitamina 
B6). Na primeira fase, as tr£s drogas sao administradas em conjunto durante dois meses; logo ap6s, 
mantem-se a rifampicina e a isoniazida por mais sete meses: 

■ Rifampicina: 10 a 20 mg/kg/dia; maximo de 600 mg ao dia. 

■ Isoniazida: 10 a 20 mg/kg de peso; mdximo de 400 mg ao dia. 

■ Pirazinamida: 25 a 35 mg/kg de peso; mdximo de 2.000 mg ao dia. 

O uso de corticoide £ recomendado e reduz a mortalidade da doen<ja (prednisona: 1 a 2 mg/ 
kg/dia, com doses decrescentes, durante seis a oito semanas). 
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■ MENINGITE BACTERIANA 


Pode ocorrer com qualquer nivel de CD4; entretanto, pacientes com CD4 > 200/mm 3 tem ris¬ 
co at£ cinquenta vezes maior que a popula<;ao geral; esse risco 6 ainda maior quando a contagem de 
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CD4 estiver menor que 200/mm' (o risco chega a ser 400 vezes maior). A incid&ncia de meningite 
por Listeria 6 65 a 145 vezes maior que na popula^ao em geral. 

As manifesta^oes, o diagnostico e o tratamento sao semelhantes aos do paciente imunocom- 
petente. 


■ MENINGOENCEFALITE VIRAL 


Os principals agentes etiologicos sao Herpes simplex virus 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2), virus va- 
ricela-zoster, citomegalovirus (CMV), EBV, virus da caxumba e enterovirus. A frequencia dessa 
infecijao em pacientes com SIDA nao 6 conhecida. Os quadros virais do SNC podem ser menin- 
geos (geralmente benignos e autolimitados) ou com predominio de encefalite, que geralmente sao 
graves e podem causar sequelas. 

Talvez o mais frequente seja o herpes-virus. O quadro clinico da encefalite herpdica £ de 
febre baixa, letargia, confusao, convulsoes e deficits motores. Achado sugestivo e de alteraqao com- 
portamental, chamando a aten^ao nesse tipo de encefalite. 

O diagndstico definitivo £ feito apenas por biopsia, exame nao utilizado como rotina. O PCR- 
-HSV no liquido cefalorraquidiano tern uma sensibilidade de 98% na primeira semana da doen<;a. 
O liquor apresenta uma celularidade aumentada com predominio linfocitdrio, proteinorraquia au- 
mentada e glicose normal. A presen^a de hemdcias £ um achado relacionado d doen«;a. Na tomo- 
grafia, podem eventualmente surgir edema e hemorragia focal usualmente na regiao temporal me¬ 
dia e na regiao inferior dos lobos frontais, achados mais frequentemente vistos na RNM de cranio. 

O tratamento deve ser iniciado precocemente na suspeita de meningite por HSV, utilizando- 
-se aciclovir 10 mg/kg/dose de 8/8 horas por dez a quatorze dias. 


1024 ■ PAPEL DOS EXAMES COMPLEMENTARES NO DIAGN6STICO 
DE DOEN^AS PULMONARES ASSOCIADAS AO HIV 


■ CONTAGEM DE CD4 


Existe uma correla<;ao entre a contagem de CD4 e a frequencia de determinadas doen^as 
pulmonares associadas ao HIV. Por isso, quando essa informa^ao e disponivel, pode ajudar no 
diagnostico diferencial (Tabela 3). 


TABELA 3 Contagem de CD4 e doenqas pulmonares 


1 Contagem de CD4 

Doenqas pulmonares mais provciveis 

Qualquer contagem 

• Pneumonia bacteriana 

• Tuberculose pulmonar 

■ Pneumonite intersticial inespecffica 

■ Linfoma nao Hodgkin 

< 200/mm 3 

■ Pneumocystis jiroveci 

■ Cryptococcus neoformans 

< 100/mm 3 

• Pneumonia devida a P aeruginosa e 5. aureus 

• Toxoplasma gondii 
■ Sarcoma de Kaposi 

< 50/mm 3 

■ Complexo M. avium (geralmente junto com doenga disseminada) 

■ H. capsulatum (geralmente com doenga disseminada) 

■ Aspergillus fumigatus 

• Citomegalovirus (geralmente com doenga disseminada) 










■ RADIOGRAFIA DE T6RAX E TORACOCENTESE 


£ o exame inicial em pacientes com queixas respiratdrias. £ importante lembrar que quan¬ 
to menor o numero de CD4, maior a porcentagem de pacientes que se apresentam com achados 
radiologicos difusos e atipicos. Muitas casuisticas de pacientes publicadas sao norte-americanas e 
europeias, com incidencia de tuberculose menor que a do Brasil. Portanto, todo paciente com queixa 
respiratoria e altera<;ao radiologica no departamento de emerg£ncia deve ter como diagnostic© dife- 
rencial a tuberculose. 

Regra geral: caso a radiografia mostre um derrame pleural puncionavel, deve-se proceder a 
toracocentese. A andlise do liquido pleural mais frequentemente revela um exsudato; se predomi- 
nar PNM, o diagnostico mais provavel e de pneumonia bacteriana. Com predominio de linfocitos, 
deve-se pedir dosagem da adenosina deaminase (tuberculose), citologia oncotica (linfoma) e cul- 
turas para micobacterias e fungos. Quando hemorragico, pode sugerir sarcoma de Kaposi. 


■ ESCARRO 


O escarro tem maior utilidade no diagndstico de tuberculose e pneumocistose. A pesquisa 
de BAAR (bacilo alcool-acidorresistente) deve ser feita em trfis dias consecutivos; se nao houver 
expectora<;ao, deve-se induzir escarro. Tradicionalmente, acreditava-se que a pesquisa de BAAR 
no escarro tinha baixa sensibilidade em pacientes com SIDA; entretanto, estudos recentes tem 
contestado isso. Em duas grandes series, a sensibilidade foi de 50% a 60%. Uma pesquisa positiva 
deve indicar tuberculose, at£ queandlises por PCR ou a cultura definam se o germe (oM. tuber¬ 
culosis. Sabe-se que outras micobacterias podem colonizar as vias aereas de pacientes com SIDA. 

O Pneumocystis tambem pode ser isolado no escarro; pode ser feita a Colorado com o azul 
de toluidina ou, mais recentemente, com a pesquisa do germe por Lmunofluoresc£ncia (fluorescent 
antibody testing). Caso o paciente tenha tosse seca, o escarro deve ser induzido. Em uma casuistica 
com 992 pneumonias por Pneumocystis, 800 pacientes (80%) tiveram o diagnostico efetuado pelo 
escarro; o restante necessitou de broncoscopia (20%). Estudos com imunofluorescencia do escarro 
tem conseguido o diagnostico em 95% dos pacientes com pneumocistose. Estudos estao em anda- 
mento, tentando avaliar o papel de novas sondas de PCR para diagnostico; os resultados iniciais 
sao bastante promissores. 

A experiencia do escarro para diagnostico de outros germes ainda e muito precaria, mas pode 
ser util para aspergilose, histoplasmose, M. kansassi e estrongiloidiase. 


■ TOMOGRAFIA DE TbRAX 


A TC de t6rax £ mais sensivel que a radiografia para detectar e definir as caracteristicas das 
lesoes pulmonares; entretanto, na maioria das vezes, ela nao e necessdria. 

Algumas situates em que a TC de tdrax podera ser util sao: 

■ Suspeita de pneumocistose e radiografia com altera<;6es duvidosas ou discretas. 

■ Radiografia mostrando nodulos pulmonares; nessa situa^ao, a tomografia podera ajudar no 
diagnostico: 

u Nbdulos > 1 cm: sugerem que sejam neoplasicos. 

-> Nodulos < I cm com distribui^ao centrilobular: sugerem que sejam infecciosos (especial- 
mente pseudomonas, eventualmente estafilococo). 
a Predominancia de nodulos < 1 cm associada a adenopatia mediastinal (com baixa atenu- 
ac^ao) sugere micobacterias (as vezes, fungos). 

a N6dulos > 1 cm, associados a espessamento peribroncovascular, sugerem sarcoma de 
Kaposi. 
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Pacientes febris, com manifesta<;6es pulmonares ou infiltrados radiologicos, devem ter colhi- 
dos dois pares de hemoculturas, nao s6 para bactdrias, mas tamb^m para fungos e micobacterias; 
nao esquecer de espedficar ao laboratorio as suspeitas, ja que varios germes demoram semanas 
para crescer em meios de cultura. 

Dois exames sorologicos sao uteis e, dependendo do contexto clinico, devem ser solicitados: 

■ Pesquisa do antigeno criptocbcico no sangue. 

■ Pesquisa do antigeno do H. capsulatum: e sensivel para histoplasmose disseminada e pode ser 
dosado na urina, sangue, lavado broncoalveolar e ltquido pleural. Um teste positivo dentro 
de um contexto clinico compativel sugere o diagnostico. O teste pode ser negativo em doen<;a 
leve ou localizada. 


■ BRONCOSCOPIA 


A broncoscopia d um dos exames mais importantes em doen^as pulmonares associadas 4 
SI DA. Regra geral: a broncoscopia com lavado (LBA) deve ser indicada em pacientes com doen^a 
grave (necessitam de um rapido diagnostico), suspeita de sarcoma de Kaposi pulmonar, pacientes 
que nao tiveram o diagnostico feito por exames menos invasivos e pacientes que nao respondem 
4 terap£utica inicial. 

A broncoscopia com LBA e virtualmente o melhor metodo de diagnostico de pneumonia por 
Pneumocystis. Quando negativa, praticamente descarta, e a bidpsia transbrdnquica adiciona muito 
pouco ao diagnostico. 

Ela 6 bastante util em doen^a criptocdcica pulmonar; um estudo com 33 casos mostrou um 
rendimento diagnostico de 82%. Alem disso, pode-se pesquisar o antigeno desse germe no LBA, 
propiciando o diagnostico em mais de 90% dos pacientes. O LBA tambdm poderd diagnosticar 
histoplasmose e toxoplasmose pulmonar. 

Em algumas situates, a bidpsia transbrdnquica aumenta o rendimento diagndstico do LBA 
(tuberculose) ou e necessaria para confirmar o diagnostico (invasao tecidual do germe), como 
aspergilose, pneumonia por citomegalovirus e linfoma nao Hodgkin. 


DOEN^AS PULMONARES 


Houve modifica^ao no espectro de complica^oes pulmonares na era HAART. Varios es- 
tudos reportam o aumento de pneumonia adquirida na comunidade e hospitalar, e uma di- 
minui<;ao da pneumonia por Pneumocystis proved (PCP) em pacientes em uso de esquemas 
antirretrovirais. 

Mais de 80% dos pacientes com SIDA desenvolvem doen^as pulmonares. A histdria dini- 
ca, o exame fisico e o RX de tdrax ajudam a estabelecer o diagnostico nos pacientes com HIV e 
contagem de CD4 aumentada. Entretanto, as apresenta^oes atipicas tern importancia maior na 
doen<;a avan^ada, motivo pelo qual mdtodos diagnosticos como estudo de escarro, broncoscopia 
e imagens radiologicas como tomografia computadorizada, RNM e estudos de medicina nuclear 
com gdlio a cada dia sao mais utilizados. 

Aldm do mais, as infec0es pulmonares t£m uma alta morbidade e mortalidade nos pacientes 
com HIV. 

O diagndstico diferencial inclui infec^oes virais, bacterianas e fungicas, alem de neoplasias 
(Tabela 4). 






TABELA 4 Doen^a pulmonar no paciente com HIV/SIDA 


Grupos 

Etiologias 

■ Fungos 

Pneumocystis jiroveci* H. capsulatum, C. neoformans, Candida sp. 

■ Bact£rias 

Pneumococo,* hemdfilos,* P. aeruginosa, Legionella,* Nocardia 

■ MicobactSrias 

M. tuberculosis,* M. avium. M. kansassi 

■ Virais 

Citomegalovlrus, herpes-virus simples e adenovirus 

■ Neoplasias 

Linfoma e sarcoma de Kaposi 

■ Pneumonite 

Pneumonite intersticial linfoide, medicamentos, idiopAtica 

■ Protozoa rio 

Toxoplasma gondii 


* Causas mais frequentes. 


■ PNEUMONIA BACTERIANA 


Ap6s o inicio da terapia HAART, a pneumonia bacteriana 6 considerada a principal com- 
plica^ao pulmonar nos pacientes portadores do virus HIV. Pode ocorrer em qualquer estagio da 
doen^a, tern preval£ncia aproximadamente cinco a seis vezes maior que na popula^ao em geral e a 
taxa de bacteremia ou sepse £ aumentada em at£ cem vezes em rela<;ao aos pacientes sem o virus. 
A mortalidade tamb^m 6 maior nesse grupo de pacientes. 

Os agentes etiologicos mais frequentes sao: Streptococcus pneumoniae (35% a 70%), Haemo¬ 
philus influenzae (3% a 40%), Pseudomonas aeruginosa (3% a 10%, com uma mortalidade de 33%), 
E. coli (6% a 7%) e outros agentes Gram-negativos (7% a 9%). Pacientes com HIV tern risco ate 42 
vezes maior de infec^ao por Legionella pneumophila. 

Pacientes com CD4 menor que 200/mm 3 tern maior chance de apresentar doen<;a invasi- 
va pelo pneumococo. O quadro clinico e caracterizado por febre, calafrios, tosse e expectora^o 
amarelo-esverdeada, que e o quadro classico da doen^a. Dor pleuritica e dispneia tambem podem 
ocorrer e nao sao incomuns. Altera^ao da ausculta pulmonar ocorre na maioria dos pacientes com 
pneumonia bacteriana. O quadro e semelhante ao de pacientes nao portadores do virus. 

Pode nao haver leucocitose; porem, desvio a esquerda e comum. Ate 85% dos pacientes so- 
ropositivos para o virus HIV com pneumonia pneumococica t£m hemoculturas positivas, o que 
indica a realiza^ao desse exame em todos os pacientes avaliados com a suspeita de pneumonia. 

A radiografia de torax normalmente apresenta altera^oes semelhantes ao imunocomprome- 
tido: infiltrados focais, segmentares ou lobares. 

O tratamento 6 o mesmo indicado para pneumonia bacteriana de comunidade em pacientes 
nao HIV. 

■ PNEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS JIROVECI (PCP) _ 


A incidencia e a mortalidade dessa infec^ao cairam notoriamente ap6s a institui<;ao do esque- 
ma HAART. Entretanto, ainda continua sendo a doen^a definidora de SIDA mais comum, como 
diagnostico ou no curso da infec^ao. 

O quadro clinico geralmente consiste em tosse seca, febre, dispneia progressiva, e peculiar- 
mente, dispneia aos esfor^os, alem de taquipneia. Trata-se de um caso de evolu^ao mais arrastada 
que a da bacteriana, com dura^ao de varios dias. A ausculta pode estar anormal em mais da metade 
dos pacientes. Pode ocorrer evoluqio para insuficiencia respiratoria em 5% a 30% dos casos. A 
infec^ao e geralmente vista em pacientes com CD4 < 200/mm 3 , com media de 79/mm 3 . 

A radiografia de torax & normal cm 5% a 10% dos casos. Imagens de infiltrado reticular hete- 
rog£neo, difuso, bilateral e sim&rico sao o achado ddssico e o mais comum. Menos frequentemen- 
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te, acha-se infiltrado unilateral ou focal, condensates ou pneumotbrax. Em pacientes que usam 
pentamidina aerossolizada, a pneumocistose pode ser apical, simulando tuberculose. 

A gasometria arterial demonstra redu^ao dos niveis de pO, para menos de 70 mmHg em 
cerca de 80% dos pacientes. A pesquisa do P. jiroveci no escarro induzido tern uma sensibilidade de 
77%, e um valor preditivo negativo de 64%. No lavado broncoalveolar (LBA), a sensibilidade rela- 
tada e de 85% a 89%, e na biopsia transbrdnquica, de 88% a 97%. O uso de profilaxia no momento 
do diagnostico nao afasta a doen^a. 

O tratamento de escolha 6 trimetoprim-sulfametoxazol (15 a 20 mg/kg/dia do componente 
trimetoprim, divididos em tr£s a quatro doses) durante 14 a 21 dias. Quase metade dos pacientes 
apresenta eventos adversos com esse agente, que induem febre, rash cutineo, adinamia, pancitope- 
nia (diminuida pela administrate concomitante de acido folinico), hepatite, nefrite e aumento de 
bilirrubinas. Pacientes com grave alergia a sulfa, intolerancia inaceitavel ou que nao respondem ao 
tratamento (esperar por cinco a dez dias antes de mudar o tratamento) podem receber medicares 
altemativas. As principais sao: 

■ Pentamidina 6 a melhor alternativa para casos graves. A dose 6 de 3 a 4 mg/kg/dia, durante 
14 a 21 dias; diluir bem a droga (250 a 500 mL de soro glicosado e infundir em uma hora). 
Ela causa eventos adversos em atb 50% dos pacientes, como hipo ou hiperglicemia, febre, rash 
cutaneo, neutropenia, aumento de enzimas hepdticas, hipercalemia ou hipocalcemia. Outros 
eventos adversos sao: nefrotoxicidade (inicio mais tardio), anemia, plaquetopenia, pancrea- 
tite (is vezes fatal) ou arritmias. 

■ Casos leves a moderados podem receber (durante 14 a 21 dias): 

■J Clindamicina 600 mg/dose de 6/6 horas associados a primaquina (15 mg/dia da base): a 
clindamicina pode causar intolerancia do TGI e diarreia (colite pseudomembranosa). A 
primaquina pode levar a hemolise em pacientes com deficiencia da G6PD. 
a Trimetoprim (15 mg/kg/dia, divididos em tres doses) e dapsona (100 mg/dia): a dapsona 
pode levar i hemolise em pacientes com deficiencia de G6PD e metemoglobinemia. 
a Atovaquona (750 mg/dose de 8/8 horas): medica^ao de alto custo, com taxas de falencia 
de ate 15%-30%). Os eventos adversos sao: rash cutaneo, anemia, neutropenia e aumento 
de enzimas hepaticas. 


O uso de corticoides e indicado para os casos com a p a 0 2 < 70 mmHg ou gradiente alveolo- 
-arterial > 35 mmHg. O corticoide diminui o processo inflamatorio, a chance de intuba^ao e a 
chance de fibrose pulmonar sequelar. A prednisona b iniciada na dose de 40 mg/dose de doze em 
doze horas por cinco dias; 40 mg/dose uma vez ao dia do sexto ao decimo dia; e, finalmente, 20 
mg/dia atb o final do tratamento (14® a 21° dia). 


■ TUBERCULOSE PULMONAR 


A tuberculose geralmente ocorre antes que o paciente tenha doen^a definidora de SIDA esta- 
belecida e, portanto, pode ocorrer com qualquer contagem de tlulas CD4. Sabe-se que a tubercu¬ 
lose acelera o curso da infect® pelo HIV. 

O quadro clinico e muito variavel, dependendo do maior ou menor grau de imunossu- 
pressao. Na doen^a precoce, com CD4 maior que 400/mm\ os sintomas mais comuns sao tosse, 
expectorate, perda de peso, sudorese, febre e sinais de doeni;a cavitaria em lobos superiores. 
O PPD chega a ser positivo em 80% dos casos. Na doen^a avan<;ada, CD4 < 400/mm 3 , de um a 
dois ter<;os dos pacientes tern comprometimento extrapulmonar associado, principalmente de 
ganglios e medula 6ssea, com quadro clinico varidvel, com febre quase em todos os casos. Tosse, 
perda de peso, sudorese noturna, linfonodomegalia, hepatoesplenomegalia e descoramento de 
mucosas ocorrem variavelmente com o sitio de envolvimento. O PPD e positivo em menos de 
25% dos casos. 


A radiografia de tdrax pode mostrar o achado ti'pico de doen^a cavitiria e apical, at£ infiltra- 
do reticulonodular difuso. Adenopatia hilar pode ser encontrada, assim como derrame pleural. O 
diagnostico etioldgico e sugerido pelo isolamento do BAAR no escarro; entretanto, e positivo em 
apenas 40%-50% dos pacientes. A pesquisa no lavado broncoalveolar 6 de 50%-60% e & significa- 
tivamente aumentada com a biopsia transbronquica. A cultura para M. tuberculosis no escarro e 
positiva em 80%-90% e da o diagndstico definitivo. Diferentemente de outras micobacterias, que 
tendem a nao envoiver pulmao, o M. tuberculosis, na maioria dos casos, atinge esse 6rgao. Pesqui- 
sas e culturas de outros fluidos, nos quais houver suspeita de concomitancia de infec^ao, devem ser 
feitas. Hemoculturas para micobacterias, em meio do tipo Bactec*, sao rapidas e sensiveis e podem 
vir positivas em 25% a 50% dos pacientes. 

O tratamento e feito com esquema I (E-l) recomendado pelo Ministerio da Saude, e associa- 
do a piridoxina. Os primeiros dois meses com rifampicina, isoniazida e pirazinamida, seguidos de 
mais quatro meses com rifampicina e isoniazida. 


■ OUTRAS CAUSAS 


■ Virais: herpes simples, virus varicela, parainfluenzae, virus sincicial respiratdrio (VSR), in¬ 
fluenzae A e B, citomegalovirus (frequentemente encontrado em achados de necropsia no 
pulmao, porem sem valor patogtlnico na maioria dos casos). 

■ Fungos: Cryptococcus neoformans (o sitio de entrada 6 o pulmao e pneumonia e descrita), 
Histoplasma capsulatum (comum em locais endSmicos para este fungo), Aspergillus sp. (pa¬ 
cientes com SIDA e neutropenia associada). 

■ Micobacterias nao tuberculosas: complexo Af. avium, M. kansasii (dificilmente tem envolvi- 
mento pulmonar). 

■ Linfoma nao Hodgkin: acometimento tordcico d raro (10% dos linfomas), mas quando ocor- 
re produz derrame pleural em 50% dos pacientes, adenopatia hilar e/ou mediastinal em 25% 
e outros infiltrados intersticiais reticulonodulares ou consolidate alveolar em 25%. 

■ Sarcoma de Kaposi: geralmente, mas nem sempre, esta relacionado a lesoes mucocutaneas. 
Pode apresentar-se com tosse, broncoespasmos e dispneia. A radiografia de torax pode mos¬ 
trar nodulos grosseiros, mal-definidos, disseminados pelos pulmoes, com densidades linea- 
res grosseiras para-hilares. Derrame pleural d comum, ocorrendo em cerca de 50% dos casos. 
Broncoscopia geralmente da o diagnbstico, evidenciando lesoes endobronquicas violaceas 
tipicas (Tabcla 5). 


COMPLICACOES DO TRATO GASTRINTESTINAL E HEPATICAS 


As complicates digestivas sao frequentes em pacientes com o virus HIV. Em geral, pacientes 
com CD4 > 500/mm 3 apresentam quadros gastrintestinais semelhantes aos de pacientes nao HIV. 
Com a queda da imunidade celular, as infec^oes oportunistas aparecem. Dessa maneira, o nivel 
de CD4 tem uma rela^ao direta com o risco de complica«;6es digestivas. Os principais motivos 
de procure ao DE sao, em ordem de frequencia: odinofagia, disfagia, diarreia, dor abdominal e 
sangramento intestinal. 


■ ESdFAGO 


Um ter(;o dos pacientes com HIV/SIDA apresenta sintomas relacionados a quadros esofagi- 
cos. Candidiase esofagica & a principal causa de disfagia no paciente com HIV e ocorre em 42%- 
79% dos pacientes em algum momento da sua doen<;a. Os principais sintomas sao disfagia e odi- 
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TABELA 5 Achados que sugerem a etiologia da doen^a pulmonar 


Varidveis Etiologia provSvel 


■ Atendimento no DE (frequ&ncia) 1 a - Pneumonia bacteriana 


2° - Pneumocistose 
3° - Tuberculose 



nofagia. £ importante lembrar que cm 30% a 50% dos pacientes nao hd lesoes orais sugestivas de 
candidiase. Com o quadro di'nico sugestivo, deve-se iniciar empiricamente fluconazol (100 a 200 
mg/dia) ou itraconazol (200 a 400 mg/dia) durante quatorze dias. Pacientes que nao respondem 
ao tratamento empirico devem ser submetidos a endoscopia digestiva alia. As falhas terap£uticas 
podem dever-se a outro germe causando esofagite (citomegalovi'rus, herpes-virus, ulceras aftosas) 
ou espdcies de Candida resistentes. 

A esofagite por citomegalovirus (CMV) ocorre em 8% a 13% dos pacientes com SI DA e re- 
presenta 45% das ulceras esofdgicas. O quadro dinico £ semelhante ao da esofagite por Candida. 
Febre pode ocorrer, bem como lesoes em retina (sugerindo CMV como causa da esofagite). O 
diagndstico e confirmado por EDA, lesoes erosivas ou ulcera unica grande (> 10 cm 2 de superfi- 
cie), superficial, localizada principalmente no ter<;o inferior do esofago. O diagnostico definitivo 
e feito por biopsia da lesao, a qual e necessaria para iniciar o tratamento, na maioria dos casos. 
Eventualmente, pode ser necessario o tratamento empirico. A esofagite por CMV esteve presente 
no anatomopatologico da maioria dos pacientes com falencia ao tratamento empirico com anti- 
fungico por odinofagia. O tratamento e feito com ganciclovir (10 mg/kg/dia, divididos em duas 
doses), durante duas a tres semanas, com uma eficacia de 75%. Casos resistentes ao ganciclovir 
podem responder ao foscamet. 









A esofagite por herpes-virus simples se assemelha & esofagite por Candida e deve ser sus- 
peitada quando nao houver melhora ap6s tratamento de candidiase esofagica. Corresponde 
a 5%-10% das disfagias. O diagndstico e feito por EDA e mostra lilceras erosivas superficiais 
pequenas e coalescentes. O diagnostico definitivo e feito mediante biopsia das lesoes. Em geral 
ocorre na doen^a muito avan^ada, com CD4 baixo. O tratamento 6 feito com aciclovir via oral 
(200 a 400 mg/dose, cinco vezes ao dia) ou intravenosa (5 mg/kg/dose de 8/8 horas) durante dez a 
quatorze dias. Da mesma forma, pode-se usar o valaciclovir (1 g VO tr£s vezes ao dia) durante 
sete dias. 

Alem das causas infecciosas, os pacientes com HIV/SIDA podem ter ulcerates inespecificas 
do esdfago. Elas correspondem a 10%-30% das causas de disfagia no paciente, podendo chegar a 
50%. O diagnostico e sugerido pela falencia da terapeutica de odinofagia/disfagia com o flucona- 
zol. A EDA podera mostrar lesoes ulcerosas grandes, bem delimitadas, e as pesquisas de Candida, 
herpes e CMV sao negativas. O tratamento e feito com prednisona 40 mg/dia por sete a quatorze 
dias, com diminui^ao de 10 mg por semana, com um total de quatro semanas de tratamento. Tali- 
domida (200 mg/dia) por quatorze dias parece ter boa taxa de cura. 


■ DIARREIA 


Diarreia ocorre em 30%-60% dos pacientes que sao portadores do virus HIV em paises de- 
senvolvidos e em ate 90% em paises subdesenvolvidos. Costuma-se dividir em tres semanas o limi- 
te entre diarreia aguda (< tres semanas) e diarreia crbnica (> tres semanas). Nos ultimos anos, com 
o uso rotineiro de profilaxias e esquema HAART, a frequ£ncia tern diminuido, principalmente as 
ententes bacterianas. 

A diarreia aguda se assemelha a de pacientes imunocompetentes; pode acometer pacientes 
com qualquer contagem de CD4 e os principais germes sao Salmonella spp., Shygella spp., Cam¬ 
pylobacter jejuni, Yersinia enterocolica, Clostridium difficile, rotavirus, adenovirus, coronavirus. 
Particularmente nos pacientes com HIV/SIDA, a diarreia aguda pode dever-se a doen^as neopla- 
sicas (Kaposi e linfoma) ou medicamentos (Tabela 6). 

A investiga^ao diagnostica deve ser feita para todo paciente com sintomas por mais de 
cinco dias e deve incluir protoparasitologico de fezes com pesquisa de agentes como Micros- 
poridium, Isospora e Criptosporidium, coleta de coproculturas e hemoculturas se houver febre, 
pesquisa da toxina do Clostridium difficile se houver historia de exposi^ao previa a antibioti- 
cos, endoscopia com aspirado duodenal, se os exames previamente citados forem negativos, 
e retossigmoidoscopia se investiga<;ao inicial inconclusiva ou sangramento intestinal estiver 
presente. 

Nas diarreias agudas, em geral os pacientes podem ter sintomas leves a modcrados (vdmi- 
tos, dor abdominal, diarreia aquosa e febre baixa) ou podem ter sintomas mais graves (febre alta, 
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TABELA 6 Causas de diarreia no paciente com HIV 


Diarreia aguda (incidencia) 

Diarreia crdnica (incidencia) 

■ Campylobacter jejuni 4%-15 % 

■ Criptosporideo 20% 

• C. difficile 3%-15% 

■ Citomegalovirus 20% 

■ Virus ent£ricos 4%-15% 

■ Microsporidfase 20% 

■ £ COli 10%-20% 

■ Isosporiase 10%-12% 

■ Salmonelose 5%-15% 

■ Complexo M. avium 10% (EUA) 

■ IdiopAtica 25%-40% 

■ Amebfase e giardiase 1 %-5% 

■ Shigelose 2% 

■ IdiopAtica e pelo prdprio HIV 20%-30% 


Capitulo 57 ■ Emergences no paciente com HIV/SIDA 









PARTE IV ■ Emergdncias envolvendo sistemas espedficos 


1032 


diarreia com sangue, dor abdominal intensa, bacteremia, vdmitos e desidrata^ao). Em geral, em 
casos moderados a graves, deve-se colher pesquisa de sangue e leucdcitos nas fezes, coproculturas, 
hemoculturas e outros exames de acordo com a historia ou exame fi'sico (p.ex., pesquisa da toxina 
do C. difficile, se usou antibidticos nos ultimos 28 dias). 

Logo apds a coleta de exames gerais (hemograma, eletrdlitos) e culturas, em casos moderados 
a graves, deve-se iniciar antibioticoterapia com ciprofloxacina oral (500 mg/dose de doze em doze 
horas) ou intravenosa (400 mg/dose de doze em doze horas). Apds o resultado das culturas, deve- 
-se reavaliar a antibioticoterapia. Algumas particularidades sao: 

■ Salmonelose: tern uma frequencia cem vezes maior que na popula^ao geral. Diferentemen- 
te de em imunocompetentes, a saimonela pode cursar, frequentemente, com bacteremia. O 
paciente com H1V/SIDA e particularmente sensivel a infec^ao por esse germe e a antibioti¬ 
coterapia deve ser mantida por dez a quatorze dias (diferentemente dos outros germes, que 
precisam de cinco a sete dias). Se houver bacteremia (hemocultura com crescimento de Sal¬ 
monella nao tifoide), alguns autores recomendam o uso da ciprofloxacina (500 mg/dose VO 
de 12/12 horas) durante meses, apesar de nao se definir com precisao. A taxa de recorrencia 
de bacteremia por saimonela d muito alta apds o tratamento padrao de dez a quatorze dias. 

■ Campylobacter jejuni: corresponde a 4% a 14% das causas de diarreia aguda e estd relacio- 
nado com a ingesta de frango mal cozido em 50% dos casos. Pode complicar com sindrome 
hemolitico-urdmica, artrite reativa e sindrome de Guillain-Barre. Uma alternativa a ciproflo¬ 
xacina (durante cinco a sete dias) e a eritromicina (eritromicina 500 mg/dose de 6/6 horas 
por cinco a sete dias). 

■ Clostridium difficile: responsavel por 3% das diarreias agudas e relaciona-se ao uso previo 
de antibidticos, especialmente cefalosporinas, dindamicina e ampicilina. Pode cursar com 
casos leves atd colite grave e megacolon toxico. O diagnostico e confirmado pela pesquisa 
da toxina A do Clostridium nas fezes. Nesse tipo de diarreia, alem de suspender (se possivel) 
os antibidticos que o paciente usa, deve-se prescrever metronidazol 250-500 mg/dose de 8/8 
horas durante sete dias. 


■ COMPLICATES PANCREATICAS _ 

A inciddncia anual de pancreatite aguda nos Estados Unidos e estimada em 170 casos por mi- 
lhao de pessoas. Nos pacientes HIV positivos, a pancreatite d 35 a 800 vezes mais comum e deve-se 
a varios motivos: medicamentos lesivos ao pancreas, infec^oes oportunistas, abuso de alcool etilico 
ou por toxicidade direta sobre as cdlulas acinares do pancreas pclo HIV. O risco aumenta conforme 
a progressao da doen^a. 

As principals causas de pancreatite relacionadas aos medicamentos e infec^oes oportunistas 
estao descritas nas Tabelas 7 e 8. Deve ser lembrado que as causas de pancreatite em pacientes 


TABELA 7 Causas medicamentosas de pancreatite 


Causas bem definidas 

Causas provaveis 

Causas propostas 

■ Didanosina (ddl) 

• Zalcitabina (ddC) 

■ Isoniazida 

• Pentamidina 


■ Rifampicina 

■ Antimoniais pentavalentes 


■ Eritromicina 

■ Sulfonamidas 


■ Lamivudina - crian^as 

■ Corticosteroides 


■ Paramomicina 

■ Cotrimoxazol 







TABELA 8 Causas infecciosas de pancreatite no paciente com HIV 

■ Citomegalovfrus 

■ Criptosporidlase 

■ Toxoplasmose 

■ Micobact6rias* 

■ HIV* 

■ Outras: Candida sp. Cryptococcus. HSV* 

* Relatos de casos isolados. 


imunocompetentes tambem sao importantes em pacientes com HIV/SIDA, como uso de etanol, 
calculos biliares, hipertrigliceridemia, hipercalcemia, trauma e p6s-operat6rio. 

O quadro clinico de pancreatite e semelhante aquele visto no imunocompetente. Os princi¬ 
pals achados sao: dor abdominal, nausea, vdmitos e febre. Diarreia, anemia, leucopenia e hipo- 
albuminemia tambem podem ocorrer. A mortalidade parece ser maior nesses pacientes imuno- 
comprometidos. O diagnostico diferencial deve ser feito com colangite, ulcera peptica e obstru^ao 
intestinal. 

Aumento de amilase e lipase sugere o diagndstico e deve ser complementado com ultrasso- 
nografia e TC de abdome. O tratamento 6 de suporte e deve-se suspender quaisquer medicates 
suspeitas. Qualquer infeojao associada deve ser prontamente tratada. 


■ hepAtica e biliar 


Ao avaliar o paciente HIV com insuhciencia hepatica, hepatite ou evidencias de hepatopatia 
cronica, deve-se sempre avaliar a possibilidade de coinfec^ao entre o virus HIV e os virus da he¬ 
patite B (HVB) e hepatite C (HVC). Sabe-se que a preval£ncia dessas hepatites nesses individuos 
£ muito maior que na populate geral. Outro fato tambem bem estabelecido e que o paciente 
coinfectado com HCV e HIV tern progressao mais rapida da doencja hepatica, com evolu^ao mais 
acelerada para cirrose. Por sua vez, o risco de a infec<;ao pelo HVB se tornar cronica £ de 23% 
(comparado com < 5% da populate geral). 

Outras causas possiveis de lesao hepatica sao alcool etilico, medicares hepatotdxicas e do- 
en<pas oportunistas. Assim, doen^as sistemicas como histoplasmose, tuberculose, micobacterioses 
sistemicas, citomegalovirus e linfoma nao Hodgkin podem causar aumento de enzimas hepaticas, 
mas raramente cursam com insuficiencia hepdtica. 

Estenose de papila, colestase e colangite esclerosante podem ser complicates em pacientes 
com SIDA, causando febre, ictericia, aumento de enzimas caliculares e dor no hipocondrio direito. 
Os germes mais frequentes sao criptosporidio, microsporidio e citomegalovirus. 


COMPLICATES HEMATOL6GICAS 


As complicates hematologicas nos pacientes infectados com o HIV podem se apresentar 
em qualquer estagio da doen^a; entretanto, elas sao mais frequentes nas fases avan<;adas. Multiplos 
fatores estao envolvidos na causa das citopenias nesses pacientes. 

Estudos tern mostrado que o proprio virus interage com as linhas celulares hematopoi£ti- 
cas, resultando em anemia, trombocitopenia e leucopenia comuns na primoinfec^ao e na fase 
tardia. Infec^oes oportunistas, neoplasias e medicamentos sao outras causas de complicates 
hematoldgicas. 
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Anemia e um achado comum na infec^ao pelo HIV, principalmente nos pacientes com SIDA 
ji estabelecida. Anemia de doen^a cr6nica £ o tipo mais comum de anemia no paciente com HIV, 
estando relacionada com uma queda da resposta fisiologica k eritropoietina. £ uma anemia de evo- 
lu<;ao cronica e nos exames laboratoriais vemos celulas vermelhas normocromicas, normociticas, 
reticulocitos baixos para o nivel de anemia, diminui^ao do ferro s£rico e da capacidade de liga^ao 
do ferro e um aumento da ferritina e dos depositos de ferro na medula 6ssea (Tabela 9). 

Outras causas de anemia sao: anemia ferropriva, secundaria a sangramento intestinal cau- 
sado por quadras relacionados a doen^as oportunistas ou neoplasias como linfoma e sarcoma 
de Kaposi. Apresenta-se como um quadra de hemorragia digestiva alta ou baixa, dependendo da 
local iza^ao da lesao e da intensidade do sangramento. Raramente se apresentam sangramentos 
intensos por esse tipo de lesao. Nos exames laboratoriais achamos celulas vermelhas microdticas, 
normocromicas, com baixos niveis de ferro serico, um aumento na capacidade de liga<;ao do ferro, 
diminui^ao da ferritina e dos depositos de ferro na medula ossea. 

Anemia grave pode ser um indicador da coexist£ncia de doen<;a oportunista. Em vdrias casu- 
isticas, a presen^a de hematdcrito < 26% esta relacionada k coexistencia de infecqio oportunista, 
principalmente infec^oes pelo complexo M. avium. 

Anemia induzida por agentes £ uma complicacjao frequente nos pacientes em uso de an* 
tirretrovirais e de outras medicares. A zidovudina (AZT) tern mostrado, in vitro, que suprime 
diretamente a forma^ao de colonias eritroides, de uma maneira dose-dependente, evoluindo com 
uma macrocitose semanas ap6s o inicio da terapia. Anemia por hemdlise induzida por defici6n- 
cia da G6PD £ comum com medicamentos oxidantes como dapsona e primaquina, sendo menos 
frequente com medicamentos como isoniazida, sulfonamidas e trimetoprim. Anemia por mielos- 
supressao £ causada por ganciclovir, foscarnet, flucitosina, sulfonamidas, trimetoprim, pirimeta- 
mina, pentamidina, interferon-alfa e medicamentos antineopldsicos. 

O tratamento depende da causa. Assim, anemia pelo proprio virus pode ser revertida com o 
inicio do esquema HAART, o qual pode induir AZT em doses menores. Anemia por zidovudina 
pode melhorar com a diminui<;ao da dose ou interrompendo seu uso, alem de eritropoietina (es- 
pecialmente se a dosagem serica £ menor que 500 mU/mL). 


■ TROMBOCITOPENIAS 


Ocorrem em cerca de 10% dos pacientes infectados, tanto em fases precoces da doen^a quan¬ 
to em fases mais tardias (contagem de CD4 baixa). As principais causas de plaquetopenia sao uma 


TABELA 9 Causas de anemia no paciente com SIDA 

■ Anemia de doenqa crOnica: infeccao pelo HIV, infecgoes oportunistas, neoplasias 

■ Anemia ferropriva: sangramento do TGI (linfoma, carcinoma, sarcoma de Kaposi, entente por 
CMV, lesOes esofegicas, outras) 

■ Anemia por infiltragao de medula 6ssea: micobacterias n3o tuberculosas, tuberculose, CMV, 
histoplasmose, criptococose, linfoma 

■ Anemia medicamentosa: hemblise (dapsona, primaquina), megalobiastica (AZT), 
mielossupressao (ganciclovir, foscarnet, sulfonamidas, trimetoprim, acidovir, pirimetamina, 
pentamidina, interferon) 

■ Anemia por deficidncia de vitamina B12 ou 3cido fdlico 

■ Aplasia pura de celulas vermelhas: parvovfrus B19 

■ Anemia por hemdlise mediada por anticorpos 






destrui^ao imunomediada e um defeito na produ<;ao das plaquetas relacionado ao HIV. Outros 
mecanismos, como hiperesplenismo por doen^a hepatica ou infiltraqio da medula 6ssea por in- 
feojoes oportunistas, neoplasias ou medicamentos mielotdxicos tambem estao envolvidos. Coin- 
fec<;ao com o virus da hepatite C deve ser investigada. 

A purpura trombocitopenica imunoldgica (PTI) ocorre geralmente na fase inicial da doen^a, 
podendo ter uma remissao espontanea em at£ 20% no transcurso desta. Em at£ 10% dos pacientes 
com trombocitopenia pode haver associada anemia hemolitica autoimune (sindrome de Evans). 
Na PTI, pode nao ser necessario inicio de tratamento, exceto se houver sangramento ativo ou con- 
tagem muito baixa de plaquetas. Se for possivel, recomenda-se suspender medicares potencial- 
mente causadoras de plaquetopenia (antineoplasicos, interferon-alfa, antibioticos P-lactamicos, 
heparina, entre outros). O inicio de terapia HAART tern mostrado sucesso, principalmente com 
esquemas contendo zidovudina, a qual esta relacionada ao aumento medio da contagem de pla¬ 
quetas em 38.000 cels/mm*. Estudos tem mostrado que a contagem de plaquetas aumenta em cerca 
de tres vezes, em dois ter<;os dos pacientes, em doze semanas. Tratamento com imunoglobulina 
tem um custo muito alto e a resposta £ transitdria, devendo ser reservada para casos de sangra¬ 
mento grave (nesse caso, associado 4 transfusao de plaquetas e corticosteroides). A prednisona 
pode ser utilizada em dose de 1-2 mg/kg/dia, diminuindo progressivamente ap6s a normaliza^ao 
da contagem de plaquetas, sendo o principal problema tambem a ausencia de resposta duradoura. 
Esplenectomia 6 indicada raramente. 

A purpura trombocitopenica trombdtica tem sido mais frequentemente diagnosticada e se 
apresenta com febre, altera^oes neuroldgicas, doen^a renal, anemia hemolitica migroangiopatica 
e trombocitopenia. O diagndstico £ sugerido pelos achados acima (sobretudo com reticulocitose, 
queda da haptoglobina e esquizocitos). O diagndstico diferencial £ feito com sindrome hemolitico- 
-uremica, coagula^ao intravascular disseminada, sepse, hiperesplenismo e sindrome de Evans. O 
tratamento deve ser indicado imediatamente, sendo feito com plasmaferese e corticoides. 


MANIFESTAgOES RENAIS E ELETROLITICAS 


Lesao renal aguda (LRA) pode ocorrer, sendo as causas mais frequentes perdas de flui- 
dos (vomitos, desidrata^ao, diarreia, sangramentos) e uso de agentes nefrotoxicos (dezenas de 
medicares podem causar, e se assemelham a, pacientes imunocompetentes). Outras condi- 
$6es, como infec^6es oportunistas do parenquima renal (CMV, fungos, micobact^rias), invasao 
por linfoma, amiloidose, glomerulonefrite associada 4 hepatite B ou C, sindrome hemolitico- 
-uremica c nefropatia por Ig-A, sao diagndsticos diferenciais de nefrite intersticial ou IRA no pa- 
ciente com HIV/SIDA. 

Hiponatremia ocorre em 40% dos pacientes hospitalizados, habitualmente com euvolemia 
ou hipovolemia. Na grande maioria dos casos, a hiponatremia apenas reflete doenija avan^ada e se 
associa a maior morbidade e mortalidade. Doen^as pulmonares (tuberculose, pneumocistose, ou¬ 
tras), do sistema nervoso central (criptococo, tuberculose, toxoplasmose, outras) e linfoma podem 
cursar com secre<;ao inapropriada de ADH. Um diagndstico que sempre deve ser suspeitado em 
pacientes com HIV/SIDA com hiponatremia (sobretudo se associado a hipotensao, dor abdomi¬ 
nal, hipercalemia, hipoglicemia) & a insuficiencia adrenal (ocorre em menos de 8% dos pacientes). 

A adrenal 6 a glandula endderina mais frequentemente acometida. Cerca de 50% dos casos 
devem-se ao CMV. Outras causas sao: micobact^rias, fungos, sarcoma de Kaposi ou uso de medica¬ 
mentos (cetoconazol). Muitos casos de infec^ao adrenal nao causam deficiencia hormonal (precisa 
haver destrui^ao > 90% das glandulas) e sao achados de necropsia. O diagnostico pode ser confir- 
mado com o teste da cortrosina (250 pg IV), mostrando a inabilidade do cortisol de aumentar para 
acima de 20 pg/dL apos sessenta minutos. O tratamento e semelhante ao de outras concludes. 

Altera<;6es eletroliticas variadas podem ser causadas por medicamentos e sempre devem ser 
pesquisadas. Exemplos incluem: 
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■ Anfoteridna-B: doen^a renal, hipocalemia, hipomagnesemia e acidose tubular renal. 

■ Foscarnet: redu^ao do dilcio ionico e doen^a renal. 

■ Addovir, cotrimoxazol, indinavir: obstruqio tubular com doen^a renal (sempre hidratar 
bem os pacientes antes de usd-los). 


■ NEFROPATIA ASSOCIADA AO HIV 


A prevalencia da doen^a e maior em usuarios de drogas, homossexuais ou bissexuais e em 
negros. O quadro patologico caracteristico e uma glomerulosclerose segmentar e focal (GESF). O 
achado inicial e de proteinuria. 

Os pacientes com HIV tern algumas particularidades que os diferenciam de outros pacientes 
com GESF sem o HIV: 

■ Ausencia de significativa hipertensao. 

■ Edema periferico e anasarca sao bem menos ffequentes. 

■ Desenvolvimento de docn<;a renal dialitica bem mais prccoce (tao precoce quanto quatro a 
dezesseis semanas). 

O diagnostico 6 sugerido por uma dosagem de proteinuria de 24 horas, ultrassonografia mos- 
trando rins de tamanhos normais ou aumentados {mesmo em fase avan^ada), exclusao de outras 
causas (pielonefrite, uropatia obstrutiva) e £ confirmado por bidpsia renal. 

O tratamento 6 feito com reconstitui^ao imune (HAART), inibidores da enzima conversora 
(ECA) e corticosteroides. Hemodialise deve ser indicada em pacientes com doen^a renal avan<jada 
ou sinais/sintomas ur£micos. Regimes imunossupressores nao foram adequadamente estudados e 
tem o risco obvio de piorar o sistema imune. 


MANIFESTAgOES CUTANEAS E REUMATOLGGICAS 


Herpes-zoster tem uma frequencia 25 vezes maior que na popula<;ao-controle e tem boa 
resposta a terapeutica. Entretanto, ela pode ser disseminada, acometer multiplos dermatomos e 
envolver os olhos, necessitando de terapia intravenosa. Pode acometer a regiao anorretal, sendo 
a principal suspeita nessa situa^ao. O tratamento dassico d com aciclovir (800 mg/dose via oral, 
cinco vezes ao dia, durante sete dias). Medicares tambem eficazes sao o valaciclovir (500 mg/dose 
via oral de 8/8 horas) ou fanciclovir (500 mg/dose via oral dc 8/8 horas). Deve ser lembrado que 
em casos graves, disseminados ou com acometimento ocular, a preferencia 6 por aciclovir IV (10 
mg/kg/dose de 8/8 horas) ou foscarnet IV (40 mg/kg/dose de 8/8 horas) durante sete a dez dias. 

Da mesma forma que o zdster, a infec^ao pelo herpes-virus simples pode se manifestar de 
forma mais grave; inicia com vesiculas dolorosas que podem se disseminar local ou sistemicamen- 
te. Apesar da ausencia de evidencias, em pacientes com SI DA, recomenda-se que sejam tratados. 
As medicares sao as mesmas que para o herpes-zdster, embora em menor dosagem (aciclovir: 
400 mg/dose cinco vezes ao dia; valaciclovir: 500 mg/dose de 12/12 horas ou fanciclovir: 500 mg/ 
dose de 12/12 horas). 

Escabiose pode ser mais contagiosa, com lesoes hiperceratdticas, crostosas, e muitas vezes de 
dificil tratamento. Recomenda-se tratamento tdpico associado a ivermectina (200 pg/kg via oral) 
em duas doses, com intervalo de duas semanas. 

Angiomatose bacilar (B. quintana e B. henselae) pode cursar com papulas vermelhas, vas- 
culares e friaveis, muitas vezes dolorosas, associadas a bacteremia e envolvimento visceral. Pode 
haver lesao unica ou lesoes multiplas; podem ser papulares, nodulares, formar placas ou mesmo 
polipos. O quadro sistemico pode ser oligossintomatico ou cursar com febre, calafrios, hepatoes- 
plenomegalia e linfadenopatia. Raramente, pode causar endocardite, infiltrar a medula ossea ou o 
sistema nervoso central. Pode ser confundido com sarcoma de Kaposi. O diagnostico diferencial, 





em casos duvidosos, podera ser feito com biopsia das lesoes, Colorado com H-E, ou uma Colora¬ 
do especifica (Warthin-Starry). A angiomatose 6 tratada com eritromicina (250 a 500 mg/dose 
VO de 6/6 horas) ou doxiciclina (100 mg/dose VO de 12/12 horas), por um mlnirno de quatro a 
seis semanas (eventualmente, trds a quatro meses). Em casos graves, pode-se associar rifampicina. 

O sarcoma de Kaposi 6 causado pelo herpes-virus tipo 8 (HHV8) e teve dramatica redugao 
em incidencia com o uso da terapia antirretroviral (HAART). As lesoes cutaneas podem ocorrer 
em qualquer localizagao, podem acometer mucosas e, caracteristicamente, sao vermelho-violdceas 
com halo equimdtico. Em doenga avangada, as lesoes podem tomar-se nodulares, confluentes, 
formando placas, especialmente nas pernas. Pode acometer visceras, especialmente trato respira- 
tdrio (traqueia e pulmoes) e trato gastrintestinal, podendo levar a sangramentos. 

Doengas sistemicas podem cursar com lesoes cutaneas: criptococose, histoplasmose e tuber- 
culose. 

A foliculite eosinofilica se apresenta com multiplas lesoes papulares, eritematosas, urticari- 
formes e, caracteristicamente, muito pruriginosas. Envolvem cabega, pescogo, parte superior dos 
bravos, torax e dorso (a maioria das lesoes ocorre nas regioes acima dos mamilos). O tratamento e 
feito com anti-histaminicos e ha boa resposta com fototerapia ultravioleta. 

Outras lesoes cutaneas sao causadas por dermatite seborreica, psoriase, sindrome de Reiter, 
dermatite atopica e vasculites. 

Manifestagoes reumatologicas sao frequentes e queixas musculoesqueleticas podem ocorrer 
em 33%-75% dos pacientes. As principais manifestagoes estao descritas na Tabela 10. 


TABELA 10 Manifestagdes reumatoldgicas em pacientes com HIV/SIDA 


Caracteristicas 

Artralgias 

■ Artralgia d comum na soroconversao e resolve-se 
espontaneamente. 

• A sindrome articular dolorosa 6 caracterizada por episddios de 
fortes dores articulares, pouco responsivas a anti-inflamat6rios e 
opioides. NSo se sabe a causa e pode ser muito incapacitate. 

■ A maioria das artralgias 6 tratada com anti-inflamat6rios. 

Miopatias 

■ Quadra indistingulvel de polimiosite pode ocorrer (aumento de 
CPK, eletromioneurografia sugestiva e bidpsia muscular com 
necrose), provavelmente uma reagao autoimune £ infeccSo do 
virus em cdlulas musculares. O tratamento 6 controverso, mas 
deve-se indicar o esquema HAART com ou sem corticosteroides 
(pesar risco-beneficio). 

■ Miopatia induzida pelo AZT: pode causar mialgia, fraqueza, 
aumento de CPK. Responde bem k suspense do medicamento. 

Sindrome de Reiter 

■ Acomete 10% dos pacientes com HIV. Semelhante ao 
imunocompetente; entretanto, o tratamento com metotrexate 
ou azatioprina pode levar a graves infecgdes oportunistas. 0 
tratamento com anti-inflamat6rios tern pouca resposta. 

Sindrome de Sjdgren 

■ Xeroftalmia, xerostomia, teste de Schirmer positivo e bidpsia de 
glSndulas salivares destruldas por linfdcitos s3o caracterlsticos. 

■ Diferentemente da sindrome cldssica autoimune, quando 
associada ao HIV, ela costuma acometer mais homens, ndo ocorre 
com outras doengas autoimunes e os marcadores soroldgicos 
sao negativos (anti-SS-A/Ro e anti-SS-B/La). O tratamento d 
sintorndtico. 
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TABELA 10 Manifestagbes reumatol6gicas em pacientes com HIV/SIDA (ContinuaqSo) 


Caracteristicas 

Artropatia associada 
ao HIV 

■ Acomete fases tardias da infecgSo do HIV e nao ha nenhum 
outro sinal de doenga reumatolbgica associada (por isso 
chamada de associada ao HIV). 


■ Causa artrite grave, mono ou pauciarticular, especialmente 
joelhos e tornozelos, e dura de um a seis meses. Todos os 
marcadores sorolbgicos sSo negativos (FAN, FR, Sm, RNP, 
outros). 


• O llquido articular 6 n3o inflamatbrio (eventualmente, leve 
sinovite) e o tratamento 6 com anti-inflamatbrios e injegbes intra- 
articulares de corticoides. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A meningite bacteriana e uma emergbncia medica e o tratamento antibibtico deve ser 
iniciado prontamente com a suspeita diagnostica. 

■ A pun<^ao liquorica pode ser feita sem maiores riscos na suspeita de meningite, exceto em 
poucas condi<;6es especificas, como manifesta0es focais. 

■ Nao se deve atrasar o inicio da antibioticoterapia em casos suspeitos de meningite bacte¬ 
riana. 

■ O uso de dexametasona £ associado com melhora de prognostico tanto na meningite bac¬ 
teriana quanto na tuberculosa. 

■ O tratamento das meningites virais e principalmente de suporte. 

■ A RNM e o PCR para herpes-virus sao armas essenciais para o diagnostico da meningo- 
encefalite herpdtica. 

■ A paralisia de pares cranianos e manifesta^ao frequente na neurotuberculose. 

■ O tratamento da tuberculose de SNC implica tempo de tratamento minimo de nove meses. 

■ A determinate da adenosina deaminase no LCR 6 o ponto-chave para estabelecer o diag- 
nbstico diferencial entre uma meningite e uma encefalite ou meningoencefalite. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


As infec^bes do SNC se caracterizam pela diversidade, pela forma de apresenta<;ao (agudas, 
subagudas ou cronicas), pelo prognostico (leves ou graves); algumas sao autolimitadas e outras 
respondem aos agentes antibacterianos, antiparasitarios ou antivirais existentes; outras ainda nao 
t£m tratamento efetivo. Dado o carater grave de algumas infec^oes, 6 fundamental que rapida- 
mente sejam tomadas medidas diagnosticas e terapeuticas. As infec^oes de que trataremos sao 
meningites virais e bacterianas, com suas complicates, como abscessos cerebrais, encefalites vi¬ 
rais e neurotuberculose. 

As meninges compreendem a dura-mater, a pia-mater e a aracnoide. As meningites sao pro¬ 
cesses inflamatorios que acometem esses envoltorios e o espa<;o subaracnoideo, que contem o 


1040 






LCR. O processo 6 cranioespinhal e compromete o sistema ventricular, o canal vertebral, as cister- 
nas da base do crinio e os nervos cranianos. 

As encefalites sao infecgoes agudas do parenquima nervoso que determinam febre, cefaleia, 
confusao mental, rebaixamento do nivel de consciSncia, sinais de acometimento focal cerebral 
(deficits motores, afasia, assimetria de reflexos, alteragoes da coordenagao etc.) e crises convulsivas 
parciais ou generalizadas. 

A neurotuberculose representa o acometimento do sistema nervoso central pela tuberculose, 
podendo se manifestar como diferentes sindromes clinicas, que serao comentadas no capitulo. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os virus mais frequentemente implicados nas meningites virais sao: enterovirus (virus echo, 
coxsackie), virus da caxumba, virus da coriomeningite linfocitaria, virus herpes simples, varicela- 
-zdster e Epstein-Barr (Tabela 1). 


TABELA 1 Meningites infecciosas diretas 


Meningites agudas 

Meningites crdnicas 

Bacterias ■ 

Meningococo 

■ Bacterianas parcialmente 

■ 

Pneumococo 

tratadas 

■ 

Hembfilos 

■ Tuberculose 

■ 

Estreptococos do grupo B 

■ Nocardiose 

■ 

Listeria (diabetes, abuso de ^Icool, idade avangada, 
imunodepressSo) 

■ Brucelose 

■ Tuberculose 

■ 

Estafilococos (cateteres, shunts, trauma, endocardites, 
neurocirurgia) 

■ Espiroquetas (sffilis, 
borreliose, leptospirose) 

■ 

Proteus, Pseudomonas, Serratia, Flaviobacterium 
(respiradores artificials, infecgbes hospitalares) 

• Bartonelose 

• Clamldia 

■ 

■ 

Bacilos Gram-negativos (trauma, neurocirurgia, sepse, 
ruptura de abscessos, imunodepressao) 

Anaerbbios (ruptura de abscessos ou colegbes) 

■ Wipple 

■ Listeriose 

Virus ■ 

Enterovirus 

■ Herpes-virus (raramente; 

■ 

B 

a 

a 

a 

Arbovirus 

Herpes-virus (HSV-1, HSV-2, VZV, CMV, EBV) 

Caxumba 

Coriomeningite linfocitaria (raramente) 

MiscelSnea (influenza, parainfluenza, sarampo, 

discutlvel) 


rotavirus, coronavlrus, virus da encefalomiocardite, 
parvovirus) 

Fungos ■ Raros; predominam em imunodeprimidos ■ Criptococose 

(aspergilose, mucormicose, pseudalescheriose) . Candidlase 

■ Aspergilose 

■ Histoplasmose 

■ Paracoccidioidomicose 

■ Mucormicose 

■ Pseudalescheriose 
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TABELA 1 Meningites infecdosas diretas (ContinuagSo) 


Parasitas 

■ Amebas 

■ Estrongiloides 

■ Toxoplasmose 

» Cisticercose 

■ Esquistossomose 

■ Cenurose 

■ Acantameblase 

■ Angilostrongiloidiase 

MiscelSnea 

■ RiquStsias 



■ Erlichia 



■ Micoplasma 



As principals etiologias das meningites bacterianas agudas (MBA) sao pneumococo, me- 
ningococo, hemofilos e estreptococos do grupo B. Em situates especiais (epidemias, interven- 
<foes neurociriirgicas, traumas craniocncefalicos, situates de imunodepressao), outros agen- 
tes etioldgicos podem estar envolvidos, com caracteristicas clinicas e laboratoriais peculiares. 

As infec^oes meningeas podem se iniciar por via hematogenica ou por contiguidade de 
processos infecciosos das estruturas cranianas (ouvidos, garganta, seios da face, ossos cranianos) 
(Tabela 2). O processo inflamatdrio no caso das infeojoes bacterianas & supurativo e leva a espessa- 
mento das meninges. Essa invasao pode atrair polimorfonucleares ao longo de paredes vasculares 
e bainha de nervos cranianos; em alguns casos, na evolu<;ao ocorre obstru^o dos espa^os subarac- 
ndideos por processos fibrinoconjuntivos que podem levar a obstru^ao da circula^ao liquorica. O 
processo infeccioso pode ainda levar a edema cerebral e os pacientes apresentam misto de sindro- 
me infecciosa sistemica e sindrome meningea. 

As encefalites virais ocorrem principalmente por causa dos chamados virus neurotrdpicos, 
dos quais o mais importante 6 o herpes-virus; a porta de entrada e dependente da forma de conta- 
mina^ao (mordida, picada, inala^ao) e a viremia pode ser suficiente para invadir o tecido nervoso 
que ocorre atrav^s dos capilares sangulneos, podendo disseminar-se eventualmente pelas menin¬ 
ges. Esse processo e dependente da imunidade humoral que se opoe ao processo. A inflama^ao 


TABELA 2 Meningites infecciosas indiretas 


Infecciosas indiretas 

Local antigenico primario j 

Focos paramenlngeos 

■ Seios da face 

■ Bact£rias. fungos 

■ Mastoide 

■ Focos dent^rios 

■ Celulite orbitaria 

■ Abscessos epidurais 

■ Cistos dermoides 

Focos cardiacos 

■ Bact6rias 

• Endocardites bacterianas 

Focos pulmonares 

■ Pneumonias 

• Bact6rias, micobactGrias, fungos, micoplasma 

■ Abscessos pulmonares 

■ Granulomas 

Focos cutSneos 

■ Olceras 

■ Bact6rias, fungos 

■ Abscessos cutaneos 

Focos digestivos 

■ Colecistites e pancreatites 

■ Virus, fungos, bacterias 

■ Pdlipos e diverticulos 











em parbnquima cerebral leva is suas manifesta$6es clinicas. Essa inflama^ao preferencialmente 
acomete o lobo temporal unilateral ou bilateralmente no caso da encefalite herpbtica. 

A neurotuberculose ocorre pela dissemina<;ao hematogenica do bacilo de Koch, o processo 
inflamatbrio predomina na base do cbrebro e se di pelo processo granulomatoso. Formam-se tu- 
bdrculos que sao focos de necrose caseosa cercados de cdulas epitelioides e camada linfocitdria; 
ocorre espessamento meningeo que evolui com fibrose, que pode evoluir com obstru^ao liquorica 
e, eventualmente, manifesta<;6es de hipertensao craniana. 


QUADRO CUNICO 


■ MENINGITES BACTERIANAS AGUDAS 


A apresenta<;ao pode ser na forma de trbs sindromes, das quais o paciente de modo geral 
apresenta pelo menos duas: 

■ Sindromc toxemica: caracteriza-se por qucda importante do estado geral, febre alta, delirium 
e, muitas vezes, quadro confusional. Ocasionalmente 6 observada dissocia^ao entre o pulso 
(que se mantem proximo aos niveis basais) e a temperatura, a qual costuma apresentar valo- 
res elevados. 

■ Sindrome de hipertensdo intracraniana (H1C): caracterizada dinicamente por cefaleia, ndu- 
seas e vbmitos. A classica referenda a vomitos em jato e pouco frequente; em contrapartida, 
a queixa de nauseas e habitual, por vezes sem vbmitos associados. A sindrome de HIC que 
acontece nas meningites bacterianas agudas se deve a dificuldade de drenagem do liquido 
cefalorraquidiano (LCR) do espa^o subaracnoideo para o compartimento venoso sanguineo, 
atraves das granulates de Paccioni. Por esse motivo, a hipertensao e do tipo comunicante, 
isto £, nao existem cones de pressao nos diversos compartimentos intracranianos. Esse fato b 
de fundamental importancia, uma vez que, nesse tipo de hipertensao, pode ser feita a coleta 
de amostra de LCR para exame com poucos riscos para o paciente. 

■ Sindrome de irrita<;ao meningea: manifestada dinicamente por rigidez nucal, sinal de Ker- 
nig, sinal de Brudzinski e desconforto lombar. 

O sinal de Brudzinski se caracteriza pela flexao de ambos os joelhos ao se levantar a regiao 
nucal. 

O sinal de Kernig 6 pesquisado com o paciente em decubito dorsal horizontal; o exami- 
nador flete uma das pernas do paciente, colocando-a na seguinte posi<;ao: coxa flctida apro- 
ximadamente a 90° em rela<pio ao abdome; perna fletida formando tambbm angulo de cerca 
de 90° em rela<;ao 4 coxa. Uma vez obtida essa posi<;ao, o examinador apoia uma das maos 
atras do calcanhar do paciente, elevando lentamente seu pb; ao mesmo tempo, apoia a outra 
mio sobre o joelho do paciente, abaixando-o, tambem lentamente. Desse modo, a perna do 
paciente 6 estirada. O sinal de Kernig 6 positivo quando, ao ocorrer o estiramento, o paciente 
flete ligeiramente o joelho contralateral. £ classicamente aceito como o sinal de irrita^ao me¬ 
ningea mais precoce. 

Ainda em decubito dorsal horizontal, o examinador flete uma das pernas do paciente ele¬ 
vando o joelho e mantendo o calcanhar apoiado na maca. O examinador apoia a mao na regiao 
plantar do paciente, pedindo-lhe para esticar a perna, opondo resistbncia. O sinal e positivo quan¬ 
do o paciente se queixa de desconforto na regiao lombar, correspondendo ao momento de maior 
estiramento, e tern sido observado mais precocemente que o sinal de Kernig. 

A presen^a de febre ocorre em 95% das meningites bacterianas em pacientes imunocompe- 
tentes, a rigidez nucal ocorre em 88% destes, e altera^ao de estado mental acontece em algumas 
series em mais de 75% dos pacientes, mas apenas 65% dos pacientes apresentam a triade de febre, 
rigidez de nuca e altera^ao de estado mental, que e a manifesta^ao classica da meningite bacteria- 
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na. Outros achados sao convulsdes em 23% dos pacientes, sinais neurologicos focais em 25%-30% 
dos casos, e rash em aproximadamente 10% dos pacientes. 

Deve-se pensar era etiologia meningocdcica quando ocorrem epidemias, a evolu<;ao e rapida 
e grave, aparecem petequias, rash cut&neo, equimoses ou colapso circulatdrio. Pensa-se em etio¬ 
logia pneumocdcica quando a meningite acompanha ou £ precedida por infec<;ao pulmonar, otite 
ou sinusite. As infec^oes por H. influenzae sao acompanhadas por infec^oes de vias aereas supe- 
riores ou otites. Os estreptococos do grupo B devem ser suspeitados quando a infec^ao ocorre em 
crian^as com menos de um mes de vida. Nos pacientes com sistemas de deriva<^ao liquoricos ou 
que tenham sido submetidos a procedimentos neurocirurgicos, deve-se suspeitar de estafilococos 
ou bacilos Gram-negativos. Nos pacientes imunossuprimidos, deve-se considerar a possibilidade 
de Listeria monocytogenes. Nos portadores de abscessos cerebrais, doen<;as proliferativas, colage- 
noses, metastases cerebrais, processos infecciosos ou tumorais dos ossos do cranio podem ocorrer 
infec<;6es por Listeria monocytogenes, Acinetobacter e Pseudomonas. 


M MENINGITES VIRAIS 


O quadro clinico das meningites virais assemelha-se ao das meningites bacterianas, porem 
a intensidade dos sintomas e menor, o quadro 6 benigno e autolimitado. As manifesta^oes mais 
prevalentes s3o cefaleia, febre, nduseas, vdmitos e rigidez nucal; tamb£m podem ocorrer dor ab¬ 
dominal e toracica e sintomas de infec<;6es de vias aereas superiores; a maioria apresenta curso 
benigno, com resolu^ao de sintomas em menos de duas semanas. 

Apesar do bom progndstico, cerca de 10% dos pacientes podem evoluir com complicates 
como convulsoes, sinais focais, letargia e ate coma, porem a grande maioria desses pacientes apre¬ 
senta encefalite concomitante. 
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■ ENCEFALITES VIRAIS 


As encefalites sao infec<t es agudas do parenquima nervoso que determinam febre, cefaleia, 
confusao mental, rebaixamento do nivel de consciencia, sinais de acometimento focal cerebral 
(deficits motores, afasia, assimetria de reflexos, altera<;6es da coordena<;ao etc.) e crises convulsivas 
parciais ou generalizadas. 

A meningoencefalite hcrpetica costuma ocorrer quando existe imunossupressao, embora 
muitas vezes nao seja detectada imunodefici£ncia. Nos pacientes com SIDA em fase avan<;ada, 
pode ocorrer infec<;ao maci<ja sem rea<;ao inflamatdria importante. O quadro clinico 6 progres¬ 
sive e inclui manifestates das tres sindromes das meningites agudas (com manifestat^s menos 
intensas do que aquelas observadas nas meningites bacterianas agudas) acompanhadas de crises 
convulsivas, altera<;6es de memdria ou alterates de comportamento, com sinais de acometimento 
do parenquima cerebral cuja maxima gravidade e atingida em duas a tres semanas. 


■ NEUROTUBERCULOSE 


Em cerca de 10% dos pacientes imunocompetentes com tuberculose ocorre acometimento do 
sistema nervoso. A rea^ao inflamatoria pelo bacilo pode determinar vasculites, comprometimento 
de nervos cranianos na base do cranio (mais frequentemente o VI, e menos o IV, o VII e o VIII), 
hidrocefalia e focos de encefalite, com aparecimento de sinais de envolvimento do parenquima 
cerebral. Nos estagios iniciais da infec<^ao do sistema nervoso, o quadro clinico e semelhante ao das 
meningites bacterianas, mas depois aparecem sintomas e sinais de encefalite, podendo o individuo 
entrar em coma. Papiledema, convulsoes e hemiparesia ocorrem em 10% a 15% dos pacientes. 



ABORDAGEM DIAGN6STICA E EXAMES COMPLEMENTARES 


O exame auxiliar imprescindivel para diagnostico das meningites bacterianas agudas e o de 
LCR. O diagnostico inicial i sindrdmico (aumento do numero de celulas, predominio absolu- 
to de neutrdfilos, hiperproteinorraquia, hipoglicorraquia intensa), muitas vezes completado pelo 
diagnbstico etioldgico (presen^a do agente etioldgico ao exame bacteriologico direto; detec^ao de 
antigenos bacterianos pela prova do ldtex) (Algoritmo 1). Os riscos do exame de LCR, desde que 
indicado de modo correto, sao virtualmente nulos. As principal indicates de exames diagnds- 
ticos constam na Tabela 1, e as principals altera^oes do exame de LCR nos processos infecciosos 
agudos do sistema nervoso constam na Tabela 3. 

Os exames de neuroimagem tern valor muito restrito na fase de diagnostico das meningites 
bacterianas agudas e nao devem ser solicitados rotineiramente. Seu valor e grande na eventualida- 
de de ocorrerem complicates das meningites bacterianas agudas: abscessos cerebrais, ventriculites, 
cole<;6es epidurais infectadas. Nessas circunstancias, os exames de neuroimagem sao obrigatorios. 
Os exames de neuroimagem devem preceder o exame de LCR nas seguintes eventualidades: 

■ Quando houver sinais de localiza^ao, incluindo convulsoes ao exame ncurologico. 

■ Antecedente de lesSo em SNC. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia. 

■ Quando houver papiledema, embora seja manifestaqio tardia da hipertensao intracraniana. 
Exames laboratoriais de rotina em processos infecciosos agudos tambim devem ser solicita¬ 
dos no caso de meningites bacterianas agudas. A coleta de pelo menos um par de hemoculturas 
e mandatoria, e se a condi^ao clinica do paciente indica gravidade, a antibioticoterapia empirica 
deve ser imediatamente introduzida, caso contrdrio pode ser iniciada apos os resultados da pun- 
^ao liquorica. Como o agente etioldgico 6 ffequentemente disseminado por via hematogenica, a 
coleta de hemoculturas seriadas pode ser util. 
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TABELA 3 Indicates de exames 


Infecgao 

Exames indicados 

■ Meningites 
bacterianas 
agudas 

■ LCR, mesmo na vigdncia de hipertensao intracraniana (hidrocefalia 
aguda comunicante); diagndstico sindrdmico e/ou etioldgico. TC/RM: 
nao t&m indicagSo, excegao nas meningites de evolugao desfavoravel 
(arrastada, com piora do estado geral durante o tratamento, com sinais 
de localizagao, com piora da consciSncia). 

■ Meningites 
virais agudas 

■ LCR, mesmo na vig&ncia de hipertensao intracraniana (hidrocefalia 
aguda comunicante): diagndstico sindrdmico (habitual) e/ou etiol6gico 
(HSV-2); TC/RM: nao tdm indicagao. 

■ Meningoencefalite 
herpdtica 

■ RMN (1° exame), mostrando lesoes do lobo temporal (necrose); EEG: 
atividade peribdica; LCR ap6s exame de imagem; PCR positivo para 

HSV-1 (1* semana); anticorpos espedficos (geralmente IgG) a partir da 2* 
semana (diagnostico de certeza). 

■ Neurotuberculose 

■ TC/RM (1° exame): podem sugerir granulomas, espessamento menlngeo, 
calcificagOes, hidrocefalia, sofrimento vascular localizado; LCR (ap6s 
imagem): meningoencefalite com neutrOfilos; protelna elevada 
(moderada); glicose moderadamente diminufda; lactato aumentado; 

ADA aumentada; PCR positiva para micobacterias; identificagfio do 
agente (raro). 

■ Neuromicoses 

■ TC/RM (1° exame): granulomas, espessamento menlngeo, calcificagoes 
(raras), hidrocefalia. LCR apds imagem: meningoencefalite com 
neutrdfilos; protelna elevada (moderada); glicose moderadamente 
diminuida; ADA aumentada; presenga de leveduras ou antlgenos 
(cripto); presenga de anticorpos (diffcil, mas significativa). 

■ Neurocisticercose 

■ TC/RM (1° exame): cistos (com ou sem escdlex) (ntegros, em 
degeneragSo (granulomas) ou calcificados; pode ser normal em fase 
inicial; LCR apds exames de imagem: pode mostrar uma meningite 
crdnica, apenas alteragdes inespecificas ou mesmo ser normal (raro); o 
diagndstico 6 feito pela pesquisa de anticorpos espedficos. 


Nas encefalites virais, e em especifico na meningoencefalite herpetica, o diagnostico £ con- 
firmado pola ressonSncia magndica (RNM) do enc^falo e pelo cxame do LCR. A RNM mostra 
alteragao do sinal em T2 nos lobos temporais e, is vezes, tambdn nos lobos frontais. O quadro 
pode ser uni ou bilateral. Em alguns casos, o exame pode ser normal. O exame do LCR pode 
mostrar: aumento da pressao; pleodtose entre 5 e 500 cdulas, a custa de linfdcitos e reticulomo- 
ndcitos; hiperproteinorraquia discreta ou moderada; glicorraquia normal ou, mais raramente, 
hipoglicorraquia discreta; aumento da adenosino-deaminase (ADA); algumas vezes estao pre- 
sentes hemdcias. A polimerase-chain-reaction (PCR) tern alta especificidade e sensibilidade e 
fornece o diagnostico de certeza se realizada na primeira semana, ap6s a qual a sensibilidade do 
metodo £ cada vez menor. Tambem ocorre aumento das imunogloblulinas G no LCR, principal- 
mente apds a primeira semana. O eletroencefalograma mostra uma atividade pseudoperiddica 
curta temporal, que £ muito caracteristica, pordm nao patognomonica dessa afecgao, que ocorre 
em cerca de 80% dos casos. 

Na neurotuberculose, os exames de imagem, embora inespecificos, devem preceder o exame 
de LCR pelo risco de vigencia de hipertensao intracraniana, com efeito de massa. O exame de LCR 
e de extrema utilidade, tanto para o diagnostico quanto para o controle evolutivo. As caracteristi- 
cas do exame de LCR nesses pacientes sao citadas na Tabela 4. 







TABELA 4 LCR em infeccOes do sistema nervoso central 



Bacterianas 

Virais 

Tuberculose 

Me ni ngoencef a 1 ite 
herp4tica 

Fungos 

N° de cAlulas/pl 

E lev ado em 95% dos casos. 
mats frequente: de 100 a 2.000 

Elevado em 100% dos 

casos 

(10 a 500 cAlulas) 

Elevado em 95% dos 
pacientes (10 a 500) 

Elevado em 90% dos casos 
(10 a 200 cAlulas) 

Elevado (95%); mats 
frequente: de 10 a 

SOCVmm 1 

Linfdcitos/ 

monOdtos 

Raros na fase inicial; aumentam 
na evolucAo favorAvel 

Predomlmo absoluto 
(> 60% do perfil) 

Aoma de 50% 

CAlulas mats frequentes 
(> 40% do perfil) 

Vanam de exame p/ 
exame: mars frequente 
>50% 

Neutrdfilos 

Geralmente acima de 90% 
do perfil, perststem assim 
por > 48 h 

Eventuais na fase 
aguda (enterovirus): 
desaparecem 
em < 48 h 

Marcadores de agudizacAo 
e vanam de exame para 
exame; geralmente < 30% 

AtA 30% do perfil 

Marcadores de agudizacAo, 
vanam de exame para 
exame; mats frequente: 
<50% 

Plasmdbtos 

Podem ocorrer nas 
formas cromficadas 

Frequentes 

Muito frequentes 

Frequentes 

Frequentes 

Proteinas totais 
(mg/dl) 

Elevadas (95%); mars frequente. 
de 80-1.000 mg/dl 

Normais na fase inicial: 
podem aumentar apds 
(80-100 mg/dL) 

Elevadas em 95% dos 
pacientes (atA 200 mg/dL) 

Elevadas (95%); geralmente, 
atA 200 mg/dl 

Elevadas (95%); mais 
frequente: atA 200 mg/ 
dU podem chegar a 
mais de 1.000 mg/dl 
(histoplasmose) 

Glicose 

Muito baixa (99%) 

Normal; raramente baixa 

Discretamente diminulda 
(> 90%) 

Normal (60%-70%); 
discretamente diminulda 
(30%-40%) 

Discretamente diminulda 
(> 90%) com glicemia 
normal: 30 a 40 mg/dL 

Lactato 

Muito elevado (99%) e nAo 
varia com a glicemia 

Normal; eventual mente 
elevado em HSV-2 

Discretamente elevado 
fc> 90%) e nAo varia com a 
glicemia 

Normal (60%-70%); 
discretamente elevado 
(30%-40%) 

Discretamente elevado 
(> 90%) e nAo varia com a 
glicemia 

ADA 

Normal na fase aguda; quando 
elevada: sofrimento do encAfalo 

Normal 

Elevada (nAo A especifica 
para tuberculose) 

Elevada 

Elevada 

■y-globulinas 

Aumento, sem significado; nAo 
hA imunoproducAo local 

Normal; nAo hA 
imunoproducAo local 

Eventual passagem 
do soro; nAo hA 
imunoproducAo local 

Normal na fase inicial (10 dias); 
e aumento apds (atA 25%); hA 
imunoproducAo local depots 
da primeira semana 

Eventual passagem 
do soro; nAo hA 
imunoproducAo local 


continua 
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TABELA 4 LCR em infec^des do sistema nervoso central (Continua^ao) 



Bacterianas 

Virais 

Tuberculose 

Meningoencefalite 

herpetica 

Fungos 

Antfgenos 

diretos 

Antes de antibidticos: 40% 
a 90%; depots de antibtdticos: 
<40% 

Ausentes 

Sensibilidade baixa 
(< 5%) 

Ausentes 

Cripto: sens. 90%; espec. 
100%. 

Outros fungos: n3o 
dtsponivel 

Antlgenos 
pelo latex 

Menlngococo: 

• sensibilidade 33% a 70% 

■ espeoficidade quase 100% 
Pneumococo: 

■ sensibtlidade 69% a 100% 

■ espeoficidade %% 
HemPfilos: 

■ sensibtlidade 78% a 86% 

■ espeoficidade: quase 100% 

Ausentes 

N3o dtsponivel 

Ausentes 

Cripto sens 91%; espec 
95%. 

Outros fungos: nAo 
dtsponivel 

Culturas 

70% a 85% positivas 
em ate 48 h 

Negatives 

Positivas em 52% a 83% 
ate 90-120 dias 

Negativas 

Positivas em 25% a 50% 
atP 30-60 dias 

SequGncias 
de DNA 

N3o disponlveis 

Disponlveis para 
enterovirus, mas sem 
indica^do de rotina 

PCR: sensibilidade de 40% 
a 70% e espeoficidade de 
90% 

PCR na 1* semana de 
evolugao 

• sensibilidade: > 95% 

■ espeoficidade: quase 100% 

N3o disponlveis 

Anticorpos 

Ausentes 

Pesquisa obrigatPria em 
meningites de repetigio: 
HSV-2: sensibilidade e 
espeoficidade: > 90%; 
comparer com nlveis 
sdricos 

N3o disponlveis 

1* semana de evotu^do: n3o 
detectados ou em baixos 
tltulos; ap6s 1* semana: 
eleva^do significativa (IgG): 

■ sensibilidade: > 90% 

■ espeoficidade 90% 

Histo, paracoco, Candida e 
asperg: baixas sensibtlidade 
e espeoficidade (< 

30%); quando positwa, 
excelente correlaqao 
dlnica; frequentemente 
torna-se positiva apenas 
depots do tratamento com 
antrfungicos. 




DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Os quadros infecciosos do sistema nervoso central podem manifestar-se como sindrome de 
altera^ao de nivel de consci£ncia, sindrome toximica e quadro de irrita«jao meningea e, portanto, 
entram no diagnostico diferencial dos quadros sindromicos. 

Outros quadros encefaliticos, sindrome de Reye e lesoes estruturais como tumores e absces- 
sos podem simular as altera^oes comportamentais da encefalite herpetica. 

Quadros parameningeos como sinusopatias podem simular quadros de meningites e a pre¬ 
sent de sangue ou fatores irritantes injetados com fim terapeutico (quimioterapia intratecal) pode 
causar o meningismo e similar meningites. Eventualmente, a meningite 6 de etiologia nao infec- 
ciosa (Tabela 5). 


TRATAMENTO 


■ MENINGITES BACTERIANAS 


A abordagem da meningite bacteriana 6 dependente do reconhecimento rapido do diagnds- 
tico e o tratamento deve ser iniciado sem demora. 

A antibioticoterapia empirica depende da situa^ao clinica e apresentamos sugestao de trata¬ 
mento inicial nas Tabelas 6 e 7. 

Evidencias recentes indicam beneficio do uso adjuvante da dexametasona para o tratamento 
de meningite bacteriana, em dose de 0,15 mg/kg a cada seis horas at£ dose maxima de 40 mg ao dia 
por dois a quatro dias, com a primeira dose junto com antibioticoterapia empirica. Alguns autores 
recomendam o uso de corticosteroides apenas se houver doen^a grave com escore de Glasgow menor 
ou igual a 11. A Infectious Disease Society of America recomenda, entretanto, o uso de dexametasona 
para todos os pacientes. O beneficio parece limitado a meningite pneumococica; assim, se a hemo- 
cultura e o Gram do liquor nao derem positivo para pneumococo, deve-se descontinuar o antibiotico. 

A quimioprofilaxia e importante para evitar a ocorr£ncia de casos secundarios e deve ser 
instituida, se possivel, nas primeiras 24 horas do caso indice, podendo ser feita ate o 30° dia p6s- 
-contato. £ indicada profilaxia em MBA por hemofilos e meningococo. 


TABELA 5 Meningites nao infecciosas 


Neoplasias 

■ Leucemias e linfomas 

■ Tumores primarios do sistema nervoso 

■ Tumores metastaticos 

■ Processos inflamatdrios paraneopiasicos 

Sarcoidose 

• Meningite semelhante a da tuberculose e 
fungica 

• Diagndstico diferencial com meningeomas de 
placa 

Vasculares 

Lupus eritematoso sistSmico 

■ Vasculites primarias ou secundarias do SN 

■ Vasculite 

■ Enxaquecas 

■ Diagndstico diferencial com meningites 


bacterianas 

Meningites qulmicas 

Uveomeningites 

■ Endbgenas (secundarias a substancias 

■ Vogth-Koyanagi-Harada 

liberadas por estruturas atipicas dentro do 

• Behcet 

SN, p.ex., tumores, cistos) 


• Exbgenas (ap6s a administrate de 


medicamentos ou contrastes por via 


raquidiana) 
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TABELA 6 Antibioticoterapia empfrica para meningites 


Idade 

Agentes mais 
provdveis 

Esquema 
de escolha 

Esquema 

alternativo 

Comentario 

3 meses a 

18 anos 

Meningococos, 

pneumococos, 

H. influenzae 

Ceftriaxone 

(ou 

cefotaxima) 

Meropenem 

ou 

doranfenicol 

Acrescentar vancomicina 
em areas com mais de 2% 
de pneumococos altamente 
resistentes 

18 a 50 anos 

Pneumococos, 

meningococos, 

H. influenzae 

Ceftriaxone 

(ou 

cefotaxima) 

Meropenem 

ou 

doranfenicol 

Acrescentar vancomicina 
em areas com mais de 2% 
de pneumococos altamente 
resistentes 

> 50 anos 

Pneumococos, 
Listeria, bacilos 
Gram-negativos 

Ampicilina + 
ceftriaxone 

Ampicilina + 
fluoroquino- 
lona 

Acrescentar vancomicina 
em areas com mais de 2% 
de pneumococos altamente 
resistentes; par a tratar Listeria 
em pacientes aldgicos a 
penicilina, usar trimetropim- 
sulfametoxazol 


TABELA 7 Antibioticoterapia espedfica em meningites 


Agentes 

Antibidticos 

Doses 

Intervalos 

N. meningitidis 

7 dias 

■ Penicilina 
cristalina 

■ 250-400.000 U/kg/dia at£ dose de 
24.000.000 U/dia 

■ 4/4 horas 


■ Ampicilina 

■ 200-400 mg/kg ao dia at£ dose de 12 g/dia 

■ 6/6 horas 

Haemophilus sp. 
7-10 dias 

■ Ceftriaxone 

■ 80-100 mg/kg/dia ate dose de 4 g/dia 

■ 12/12 
horas 

Pneumococos 
10-14 dias 

■ Penicilina 
cristalina 

■ 250-400.000 U/kg/dia ate dose de 
24.000.000 U/dia 

■ 4/4 horas 


Staphylococcus • Oxacilina ■ 200 mg/kg/dia ate dose de 12 g/dia ■ 8/8 horas 

^ d' as ■ Vancomicina ■ 40-60 mg/kg/dia ate 2-4 g/dia ■ 6/6 horas 

Enterobacterias ■ Ceftriaxone ■ 80-100 mg/kg/dia ate dose de 4 g/dia ■ 12/12 

14-21 dias horas 


A profilaxia em casos de hemdfilos deve ser feita nas seguintes situagoes: 

■ Todas as pessoas da resid£ncia onde houver um caso de meningite e em que haja pelo menos 
mais uma crian^a com idade inferior a quatro anos. 

■ Crian^as que partilham domicflios coletivos (orfanatos, internatos etc.) e que tiveram contato 
com um caso de meningite. 

■ Todos os que tiveram contato intimo (adultos e crian<;as), na creche ou na pre-escola de crian- 
gas com idade inferior a dois anos, em que tenham ocorrido dois ou mais casos de meningite. 
Nesses casos deve ser feita quimioprofilaxia com rifampicina em dose unica VO diaria por 

quatro dias (10 mg/kg/dia; mdximo de 600 mg/dia). 

A profilaxia em casos de meningococos deve ser feita nas seguintes situates: 

■ Contatantes intimos que morem no mesmo domidlio em que tenha havido um caso de me¬ 
ningite ou que compartilhem o mesmo alojamento em domicflios coletivos (quarteis, orfa¬ 
natos, internatos e outros). 

■ Colegas da mesma classe de ber<;arios, creches ou pre-escolas (geralmente crianejas menores 
de sete anos), bem como adultos dessas institutes que tenham mantido contato com o caso 
de meningite. 









■ Outros contatantes que tenham tido rela^&o intima e prolongada com o paciente e que te- 
nham tido contato com as secre^oes orais. 

■ Profissional de saude que tenha tido contato com secre^oes do paciente, sem as medidas de 
prote^ao adequadas antes do inicio da antibioticoterapia. 

Nesses casos deve ser feita quimioprofilaxia com rifampicina, ministrada por VO de doze 
em doze horas por dois dias, no total de quatro doses (10 mg/kg/dia; maximo de 600 mg/dose). 
Alternativas sao quinolonas (ciprofloxacina: 500 mg VO) ou ceftriaxone (250 mg IM), ambas em 
dose unica. 


■ MENINGITES VIRAIS 


O tratamento das meningites virais e sintomatico. Nos casos em que a resposta inflamatoria 
6 intensa e/ou o processo i arrastado, ou em que exista hipertensao intracraniana, podem-se usar 
corticosteroides. 


■ MENINGOENCEFALITE HERPETICA 


Quando nao tratada, a meningoencefalite herpetica apresenta alta mortalidade e graves se- 
quelas neurolbgicas. O tratamento especifico se faz com aciclovir, na dose de 10 mg/kg EV a cada 
oito horas, por 14-21 dias. A administra^ao por trds semanas evita a recorrdncia da infeojao. Os 
cuidados a serem tornados com o uso do aciclovir sao relacionados principalmente k funqio renal. 
Alem do tratamento especifico, deve-se tratar o edema cerebral com corticosteroides (dexameta- 
sona 12 ou 16 mg/dia), que reduzem a rea^ao inflamatoria do par^nquima cerebral. Administrar 
tamb£m anticonvulsivantes (fenitoina por via parenteral, iniciar com dose de ataque de 15 a 20 
mg/kg e, a seguir, dose de manuten^ao de 100 mg a cada oito horas). 

O aciclovir & relativamente seguro, mas deve ser administrado com cuidado em pacientes 
com doen<;a renal. 
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■ NEUROTUBERCULOSE E 1NFEC0ES FUNGICAS _ 

O tratamento da neurotuberculose baseia-se na utiliza^ao dos raesmos agentes usados para o 
tratamento da tuberculose em outras dreas do organismo, por tempo mais prolongado. Os esque- 
mas mais utilizados sao: 

■ Esquema curto ou compacto, com dura^ao de seis meses e que pode ser utilizado quando 6 
improv&vel a ocorr£ncia de cepas resistentes: isoniazida, rifampicina e pirazinamida e etam- 
butol por dois meses, seguidas de isoniazida e rifampicina por mais quatro meses. 

■ Esquema prolongado, que dura de nove a dezoito meses, preconizado para pacientes que 
apresentam resposta pouco satisfatoria do ponto de vista clinico e/ou laboratorial; a fase ini- 
cial £ semelhante k descrita para o esquema compacto, estendendo-se a segunda fase por 
periodo mais longo. Alguns especialistas preferem a utiliza^ao de quatro medicares na fase 
inicial, habitualmente com a adi<;ao de etambutol. 

■ Quando ha suspeita de resistencia, utilizam-se pelo menos quatro medicamentos: isoniazi¬ 
da, rifampicina, pirazinamida e estreptomicina ou etambutol por dois meses, seguidas por 
isoniazida e rifampicina ate completar nove a dezoito meses, dependendo da resposta do 
paciente. Quando hd resistencia comprovada a uma das drogas, utilizam-se as informa<;6es 
laboratoriais quanto a suscetibilidade. 

O Programa Nacional de Controle da Tuberculose preconiza o tratamento para a meningo¬ 
encefalite tuberculosa em duas fases: 
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■ Na primeira fase, com dura^ao de dois meses: devem ser utilizadas a rifampicina (20 mg/kg/ 
dia at£ o maximo de 600 mg/dia), a isoniazida (20 mg/kg/dia at£ o maximo de 400 mg), a 
pirazinamida (35 mg/kg/dia ate o maximo de 2.000 mg) e o etambutol (25 mg/kg/dia ate o 
mdximo de 1.300 mg). 

■ Na segunda fase, com dura^ao de sete meses: devem ser utilizadas a rifampicina (10-20 mg/ 
kg/dia at£ o maximo de 600 mg) e a isoniazida (10-20 mg/kg/dia at£ o maximo de 400 mg). 
O Programa de Controle de Tuberculose tambem recomenda, para pacientes de qualquer 

idade, a associa^ao de corticosteroides por dois a quatro meses, a contar do inicio do tratamento. 

Em crian^as, e preconizado o uso de prednisona na dose de 2 mg/kg/dia ate a dose maxima 
de 60 mg/dia por 4-8 semanas. Essas recomenda<;6es recentemente passaram a valer tambem para 
adultos. 

O tratamento das infec<;6es fungicas esta descrito na Tabela 8. 


TABELA 8 Tratamento das meningites fungicas 


Fungo 

Agente 

antifungico 

e/via 

Dura^ao 

Alternativas 

C. neoformans 

1) Anfotericina B 
+ 5-flucitosina 

1) 0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV (m&< 50 
mg) 100 mg/dia 
(4 doses) VO 

1) Mlnimo: 

2 semanas 

1) Anfotericina 
lipossomal 
(3-4 mg/kg/dia) 


2) Depois, 
fluconazol 

2) 400 a 800 mg/ 
dia VO (em 2 
vezes) 

2) 8-10 

semanas 

2) Fluconazol (800 
mg/dia) 

Candida 

albicans 

1) Anfotericina B 
+ 5-flucitosina 

1) 0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV (max 50 
mg) 100 mg/dia 
(4 doses) VO 

1) 2 semanas 

1) Voriconazol 
(6 mg/kg/dia 

12/12 h) 


2) Depois, 
fluconazol 

2) 400 a 800 mg/ 
dia VO/EV (em 

2 vezes) 

2)4-6 

semanas 

2) Voriconazol 
(4 mg/kg/dia 

12/12 h) 

Aspergillus 

1) Caspofungina 

1) 50 mg EV/dia 

1) Mlnimo: 

2 semanas 

1) Voriconazol 
(6 mg/kg/dia 

12/12 h) 


2) Depois, 
fluconazol 

2) 200 a 400 mg/ 
dia VO 

2) Pelo menos 

1 ano 

2) Anfotericina-B 
(0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia) 

Histoplasma 

1) Anfotericina B 
+ 5-flucitosina 

1) 0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV (max. 50 
mg) 100 mg/dia 
(4 doses) VO 

1) 4 semanas 

1) Anfotericina 
lipossomal 
(3-4 mg/kg/dia) 


2) Depois, 
fluconazol 

2) 400 mg/dia VO 
(em 2 vezes) 

2) Indefinido 


Zygomices 

1) Anfotericina 
lipossoma! 

1) 3-4 mg/kg/dia 

EV 

1)6-8 

semanas 

1) Anfotericina B 
(0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV) 


(continua) 












TABELA 8 Tratamento das meningites fungicas (Continua^So) 


Fungo 

Agente 

antifungico 

e/via 

Dura^ao 

Alternativas 

Pseudallescheria 

1) Voriconazol 

1)300 mg 12/12 h 
EV/VO 

1) Mais de 

6 meses 

1) Anfotericina B 
(0,5 a 0,7 mg/kg/ 
dia EV) 


2) Miconazol 

2) 800 mg 8/8 h 

VO 

2) Mais de 

6 meses 



M COMPUCAgOES _ 

As meningites bacterianas podem apresentar complicates como convulsoes que ocorrem em 
15% dos casos, manifesta^oes focais que ocorrem em cerca de 20%. Outras manifesta^oes incluem 
perda auditiva, abscesso cerebral e choque septico. As complicates em meningites virais gcralmen- 
te sao restritas a pacientes com concomitancia de encefalite e incluem convulsoes, letargia e coma. 

As meningoencefalites herpeticas podem evoluir com altera^oes comportamentais e demen- 
cia, e eventualmente sequelas neuroldgicas definitivas. 

A neurotuberculose pode apresentar paralisias de pares cranianos, dem£ncia progressiva e 
hipertensao intracraniana; e a mortalidade em pacientes mesmo adequadamente tratados e maior 
que 30% dos casos. 
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59 Paralisias Flacidas Agudas 


ANGELINA MARIA MARTINS LINO 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ As paralisias flacidas agudas induem em seu diagnostics diferencial doen^as que atingem 
diferentes locais do sistema nervoso, como nervos periftricos, placa mioneural, medula 
espinhal e musculos. 

■ A SGB 6 o principal diagndstico diferencial e pode apresentar-se na forma dassica e suas 
variantes. 

■ O diagnostico depende de histdria, exame flsico e exames complementares como LCR e 
eletroneuromiografia. 

■ A maioria dos pacientes apresenta indica^ao apenas de tratamento de suporte. 

■ Plasmaferese ou imunoglobulina endovenosa sao indicados em pacientes com insuficien- 
cia respiratoria ou deficit neurologico importante. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Paralisia fldcida aguda (PFA) e uma sindrome caracterizada por fraqueza muscular (paralisia 
ou plegia), fiacidez (hipotonia), reflexos profundos geralmente hipoativos ou abolidos, de rdpida 
progressao (aguda). O termo agudo representa a evolu^ao do deficit neurologico em horas a sema- 
nas; o termo e usado para a progressao atd quatro semanas por ser o periodo maximo de evolupao 
da sindrome de Guillain-Barrd (SGB). 

A incidencia de PFA 6 utilizada pela Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) como um indica- 
dor de erradica<jao da poliomielite. No Brasil, a notifica^ao compulsdria de PFA ocorre apenas para 
a faixa etdria inferior a quinze anos e os estudos de autores nacionais sao retrospectivos. De 1989 a 
1994 foram relatados 3.636 casos de PFA em menores de quinze anos e 22 casos em maiores de quin¬ 
ze anos. No periodo de 1990 a 1996, a caracteriza^ao etiologica em 3.619 casos de PFA (em < quinze 
anos) permitiu estabelecer que a SGB ocorreu em 46% deles; as outras etiologias foram mielite (3%), 
polio pos-vacinal (2%), tumores (1%), trauma (1%), causas diversas (32%, entre estas, encefalite e 
doen<jas cerebrovasculares), e em 14% dos casos nao foi possivel a caracteriza^ao etiologica. 
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Este capitulo iri discutir principalmente as polirradiculoneurites agudas, em particular a sindro- 
me de Guillain-Barrd as outras etiologias serao discutidas dentro da se<;ao de diagndstico diferenciaL 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Antes de entrar na discussao das etiologias e diferentes fisiopatologias associadas a cada uma 
destas, sera util discutir brevemente como caracterizar topograficamente a lesao. 


■ CARACTERIZA^AO TOPOGRAFICA DA LESAO NEUROL6GICA 
(ALGORITMO 1) 


A principal caracteristica propedeutica dessa sindrome e fraqueza muscular; assim, o sitio da 
lesao deve ser procurado na unidade motora. A unidade motora e formada pela celula do corno 
anterior da medula, seu axonio com envoltdrio de miclina, a jun^ao mioneural e o musculo por 
ele inervado. Para a caracteriza^ao da topografia da lesao 6 importante considerar a ocorr£ncia de 
outros elementos propedeuticos, como altera^oes de sensibilidade e disturbios autonomicos. Sen- 
sibilidades superficial (tato, dor e temperatura) e profunda (vibra<jao e cinetico postural) trafegam 
juntamente com as informa<;6es motoras no nervo periftrico e partem da raiz nervosa; na raiz dor¬ 
sal ha apenas informa^des sensitivas; quando essa informa^ao chega 4 medula, as sensibilidades 
profunda e superficial seguem vias ascendentes anatomicamente distintas. 

Hi quatro pontos anatdmicos que, quando acometidos, podem evoluir como PFA: 

■ Neuronio motor e medula. 

■ Raiz e nervo periferico. 

■ Jun<;ao mioneural. 

■ Musculo. 

A seguir sao citadas algumas caracteristicas gerais que podem auxiliar no diagnostico dife- 
rencial topogrifico. 

Medula espinal: 

■ O deficit neurologico nao apresenta gradua<jao abaixo de determinado ponto, e acima desse 
ponto o exame neurologico e normal. 

■ Presen^a de manifesta<;6es esfincterianas. 

■ Em caso de doen^a do neuronio motor, os sinais sao apenas motores e assimdtricos. 

Raiz e nervo periferico: 

• Geralmente hi sinais motores e sensitivos. 

■ Podem ocorrer sinais autonomicos. 

■ O deficit neuroldgico 6 em crescente, com predominio distal. 

Jungdo mioneural: 

■ Preferencia pelos musculos cranianos e das cinturas, e deficit proximal em membros. 

■ Quando pre-siniptica, podem ocorrer aumento da for^a com o exerdcio e sinais autonomicos. 

■ Quando p6s-siniptica, hi fatigabilidade. 

■ Nao hi sinais sensitivos. 

■ Fora de crise nao hi altera^oes do exame neuroldgico. 

Musculo: 

■ Sinais exclusivamente motores. 

■ Predile^ao por acometimento da musculatura cervical e de cinturas. 

■ Geralmente o predominio d proximal nos membros. 

Atualmente, com a erradica^ao da poliomielite causada pelo virus selvagem na maioria dos pai- 
ses, a etiologia mais frequente de PFA & a SGB. Neste capitulo, a SGB seri abordada com maior enfase 
e as demais etiologias de PFA serao identificadas como diagndsticos diferenriais dessa sindrome. 







ALGORITMO 1 CARACTERIZA^AO DO S(TIO LESIONAL NO PACIENTE COM PARALISIA 

flAcida aguda 


Paralisia 
fldcida aguda 





Fraqueza simdtrica 

Altera^des sensitivas bota/luva 




Sindrome de 

-* 

Refiexos hipo ou abolidos 

Pares cranianos podem ser 
acometidos ou nao 

-► 

Nervo periferico 

-► 

Guillain-Barre 
Porfirias hepdticas 




Motor puro 




Fraqueza proximal 


Polimiosite 


Refiexos normais ou 




Infec^ao 

-► 

levemente diminuldos 

- > 

Musculo 

- ► 

Tbxica 


Pode haver dor d palpatio 


Metabdlica 


muscular 




■ SiNDROME DE GUILLAIN-BARR£ 


A taxa anual de incidencia da SGB varia de 0,4 a quatro casos por cem mil habitantes e re- 
presenta a causa mais comum de PFA. A SGB e uma doen^a paralitica inflamatoria aguda causada 
pela agressao imunomediada do sistema nervoso periferico, e que resulta em fraqueza muscular 
progressiva, arreflexia profunda e variavel perda sensitiva. 

Em cerca de dois tenjos dos casos, ha referenda a uma doen^a infecciosa aguda precedendo 
o quadro, num periodo de uma a quatro semanas, sendo geralmente um processo gripal ou uma 
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gastroenterocolite aguda. Apesar do prognostic ser considerado relativamente bom, cerca de 20% 
dos pacientes permanecem com sequelas graves e 5% evoluem para 6bito; recorrencia ocorre em 
7% dos casos. 

Muitas vezes as infec^oes sao subclinicas, os agentes infecciosos mais comumente associados 
sao o Campilobacter pilorii ou jejuni e herpes-virus (citomegalovirus - CMV - ou virus Epstein- 
-Barr - EB). Podem ocorrer ainda ap6s doen<;as virais, como sarampo, rubeola, caxumba, influen¬ 
za, mononucleose infecciosa e infecqio por virus da imunodefkibncia adquirida humana. 

A SGB b consequente a agressao imunomediada do sistema nervoso perifbrico. A natureza 
dos antigenos que desencadeiam a resposta inflamatoria continua em investiga^ao; entretanto, o 
alvo principal de estudo b o componente glicolipidico do axbnio e da mielina. Os autoanticorpos 
gerados contra esses antigenos atuariam farmacologicamente bloqueando a condu<jao nervosa, 
alem da lesao tecidual secundaria a ativa^ao do complemento, a infiltra^ao macrofagica-linfocitica 
e k presen^a de citocinas. Nas formas desmielinizantes, o infiltrado macrofagico-linfocitico pro¬ 
move a desmieliniza«;ao segmentar com participa^ao do sistema do complemento. Nas formas 
axonais, a infiltra^ao linfocitica nao e observada e as evidencias sugerem que o nb de Ranvier e o 
alvo da agressao humoral com media<;ao do complemento. 


■ OUTRAS ETIOLOGIAS 
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Vdrias doen^as podem manifestar-se como paralisia flacida aguda. As mielopatias inflamato- 
rias como a poliomielite e as mielites transversas causadas por agentes infecciosos como o pneu¬ 
mococo e a esquistossomose podem manifestar-se com paralisia fldcida. 

As polineuropatias sao outro grupo de doen^as que podem evoluir dessa forma e induem 
as neuropatias toxicas, metabolicas e infecciosas, como a doen 9 a de Lyme. As doen^as de placa 
mioneural como a miastenia gravis e miopatias metabblicas e inflamatbrias sao tambbm etiologia 
de paralisias flacidas; todas essas doen^as serao comentadas de forma mais aprofundada, quando 
discutirraos os diagnostics diferenciais de paralisia flacida. 


QUADRO CLINICO 


Os pacientes podem apresentar inicialmente os sintomas de quadro infeccioso que precede 
o estabelecimento da sindrome de Guillain-Barrb; posteriormente, um periodo prodromico de 
uma a quatro semanas pode ocorrer. O inicio dos sintomas pode ser subagudo, e a evolu^ao, ate a 
estabilizatjao do quadro, geralmente se processa em cerca de quatro semanas, apbs o que se inicia 
a recupera<^ao, que 6 satisfatbria em 85% dos casos ao fim de quatro a seis meses. 

Do ponto de vista dinico, eletrofisiolbgico e patolbgico, a SGB 6 um disturbio heterog^neo e 
por isso b dividida em subtipos. O estudo eletrofisiolbgico permite caracterizar a forma desmielini- 
zante, denominada AIDP ( acute inflammatory demyelination poliradiculoneuropathy), e as formas 
axonais motora pura (AMAN - acute motor axonal neuropathy) e sensitivo-motora (AMSAN - 
acute motor sensory axonal neuropathy). 

O modo de instalat^o dos sintomas e sinais neurologicos permite dassificar a SGB em classi- 
ca e variante. Essa b a classifica^ao de maior interesse na prdtica clinica. 


■ SiNDROME CLASSICA E VARIANTES DA SlNDROME DE GUILLAIN-BARR& 


A denomina^ao de sindrome classica de Guillain-Barre b aplicada quando os sintomas moto- 
res e sensitivos come^am nas extremidades dos membros inferiores e ascendem de maneira sime- 
trica para tronco, bravos e nervos cranianos. Os sinais motores predominam sobre os sensitivos, 







que sao mais leves. Essa forma de instala«;ao do deficit neuroldgico ocorre em aproximadamente 
50% dos casos de SGB. O sintoma predominante 6 fraqueza, de intensidade variavel, desde fra¬ 
queza distal leve at6 paralisia total dos quatro membros, no territorio dos nervos cranianos e da 
musculatura respiratoria, que pode evoluir at£ a insufici^ncia respiratoria. Em alguns casos podem 
ocorrer reten^ao urinaria e sintomas sensitivos, embora nao sejam proeminentes; os pacientes 
referem parestesias em extremidades de membros. 

O nadir da fraqueza muscular na SGB e atingido em duas semanas em 50% dos pacientes, 
80% ocorrendo em tres semanas, e 90% em quatro semanas. A progressao entre quatro a oito se¬ 
manas pode ocorrer em algumas formas variantes da SGB; entretanto, a progressao alem de oito 
semanas sugere polirradiculoneuropatia inflamatoria cronica. A partir do nadir, o paciente pode 
permanecer estavel por duas a quatro semanas, seguindo-se a recupera^ao espontanea. A maioria 
dos pacientes tern boa recuperaefao, e 10% deles evoluem com sequelas neurologicas que compro- 
metem a deambula^ao. Na grande maioria dos pacientes, a SGB 6 uma doen<;a monofesica, porem 
3% a 5% dos casos podem apresentar recorrencia. 

A variante faringocervicobraquial representa 14% dos casos de SGB. Nessa forma, o inicio 
dos sintomas ocorre no territorio de inerva<;ao dos nervos cranianos bulbares e progride para ou- 
tros nervos cranianos, cervicais e membros superiores, e finalmente para mebros inferiores. 

Sindrome de Miller-Fisher e o termo empregado quando oftalmoparesia/plegia, ataxia cere- 
belar e hipo/arreflexia iniciam as manifesta^oes clinicas, e posteriormente aparece deficit motor 
em cardter descendente para membros superiores e inferiores. Essa forma de apresenta<;ao corres- 
ponde a 5% dos casos de SGB. 

As formas exclusivamente sensitivas, motoras ou autondmicas tambem fazem parte das va¬ 
riantes da SGB, porem sao menos frequentes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


A SGB classica apresenta alguns criterios diagnostics, que sao descritos a seguir (Algoritmo 2): 

■ Historia clinica de fraqueza muscular progressiva em ate quatro semanas, ascendente e si- 
metrica. O carater descendente do deficit motor e visto nas variantes da SGB que iniciam 
manifesta<;6es pelos nervos cranianos. 

■ Liquido cefalorraquidiano (LCR) com dissocia^ao proteinocitologica. Este pode ser normal 
atd a primeira semana, quando entao a concentra^ao proteica come^a a se elevar e o pico 
ocorre na terceira ou quarta semanas; a celularidade ^ normal (ate quatro celulas/mm J ) na 
maioria dos casos. Pleocitose pode ocorrer; entretanto, quando acima de dez cdulas/mm’, 
deve-se considerar a associa^ao de outras doen<;as (virus HIV, citomegalovirus, doen<;a de 
Lyme, lupus eritematoso sistemico, doen<pa de Hodgkin, entre outras). Esse padrao laborato- 
rial estd presente tambem nas variantes. 

■ Eletroneuromiografia. Mostra evid^ncias de desmieliniza^do (diminui^ao da velocidade de 
condu^ao, dispersao temporal do potencial de a^ao, prolongamento da latencia da onda F). 
O padrao de lesao axonal 6 menos frequente e dcsigna algumas formas variantes dessa sin¬ 
drome. As altera«joes podem aparecer ap6s 1 a 2 semanas da instala^ao do quadro, o que 
diminui sua utilidade em quadros agudos. 

Os pacientes com SGB apresentam quadro infeccioso semanas antes de suas manifesta<;6es. 
Infec^oes de vias aereas superiores ocorrem em 49% dos pacientes, e diarreia em 10% dos casos 
de SGB. A infec^ao pelo Campylobacter jejuni ocorre em 45% a 76% dos casos de SGB, tanto nas 
formas axonais quanto nas desmielinizantes. Dentre os agentes virais, o citomegalovirus e o mais 
frequentemente identificado (5% a 15%). Outros tipos de antecedentes relatados sao imuniza«j6es, 
cirurgias, transplantes. 

Alguns passos sao importantes para a realiza^ao da abordagem diagnostica desses pacientes 
e incluem, pela ordem; 
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ALGORITMO 2 ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE COM PARALISIA FLACIDA AGUDA 
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■ Avalia^ao dos sinais vitais e reconhecimento de falencia respiratoria iminente para condutas 
de suporte e estabiliza^ao hemodinamica. 

■ Histdria clinica com detalhamento de alguns pontos importantes, como diagnostico anterior de 
doen<;a neuromuscular, ocorrencia do mesmo problema em familiares buscando dados de inges- 
tao alimentar (peixes, conservas), uso excessivo de substincias (diureticos, dicool), exposi^ao a 
substancias quimicas e insetos (carrapatos), mordedura de caes, vacina^ao recente. 

■ Investiga<;ao laboratorial geral contendo niveis sericos de potassio, sodio, calcio, magnesio, 
fosforo, creatinoquinase, realiza<;ao de ECG. Outros exames laboratoriais poderao ser inclu- 
idos conforme a suspeita clinica, e entre eles podem ser citadas sorologias para HIV, familia 
herpes-virus, sifilis, doen^a de Lyme, porfirinas, hormonios tireoidianos, dosagem de metais 
pesados, provas de atividade inflamatoria sistemica. 

■ Na possibilidade de um disturbio de placa mioneural, o teste do edrofonio deve ser considerado. 

■ Exame do liquido cefalorraquidiano deve ser considerado com cautela, principalmente se 
houver a suspeita de mielopatia compressiva. Esse exame e de grande utilidade como crit^rio 
diagnostico para a SGB. 
















































































































■ Eletroneuromiografia permitira confirmar ou esclarecer o sitio anat6mico lesado. 

■ Exames radioldgicos estao indicados quando ha suspeita de lesoes medulares. 


DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


O diagnostico diferencial das paralisias fldcidas agudas inclui doen<;as de placa mioneural, 
mielopatias e polineuropatias e miopatias, que iremos comentar com detalhes a seguir. 


■ MIELOPATIAS 


Mielopatia e um termo generico para diferentes disturbios que acometem a medula espinal 
ou parte dela. Aqui serao abordados os mais importantes diagnbsticos diferenciais para PFA. 

A poliomielite afeta cerca de 1/1.000 a 1/100 indivlduos, que desenvolvem a doen^a paralitica 
quando expostos ao virus selvagem, e a infec^ao £ subclinica em 72% dos casos. A doen^a pode sc 
expressar com padrao monofasico nos adultos. Nos individuos menores de quinze anos, a doen^a 
e bifasica. Inicialmente ha febre, fadiga, obstipa<;ao, vomitos, rigidez nucal e dores nos membros 
inferiores, e a seguir surge paralisia que progride em 24 a 48 horas. Caracteristicamente, o padrao 
de acometimento nervoso 6 de deficit motor puro, assimdtrico e com predominio proximal. O LCR 
mostra pleocitose e a concent ra^ao proteica estd levemente aumentada. 

Desde a erradica^ao do poliovirus selvagem, os episodios de poliomielite estao associados a 
vacina em mais de 70% dos casos. O risco de desenvolver pdlio p6s-vacinal d de um caso para 2,5 
milhoes de doses da vacina oral. A poliomielite pos-vacinal ocorre mais frequentemente em crian- 
c;as recebendo a primeira dose, pessoas em contato com os recebedores da vacina oral (na maioria 
adultos nao vacinados ou incompletamente vacinados) e em individuos imunocomprometidos. 
Geralmente e causada pelos poliovirus tipos 3 e 2. 

Os enterovirus nao polio (ecovirus, Coxsakievirus A e B, enterovirus 70 ou 71) podem apre- 
sentar manifesta^oes neurologicas similares is da poliomielite paralitica. Geralmente ocorrem em 
surtos regionais e clinicamente se expressam com outras sindromes associadas (meningite assep- 
tica, doen^a mao-pe-boca, conjuntivite hemorragica). 

O virus da raiva, assim como a familia herpes-virus, arbovirus e outros podem afetar o neu- 
ronio motor e outras por^oes da medula espinal. 

A mielite transversa tern incidencia anual de um caso para dois milhoes de habitantes. Ha 
fase inicial de fraqueza muscular flacida, com hipo/arreflexia, retenqio urinaria e nivel sensitivo. 
Apos duas a tres semanas surgem sinais de libera^ao piramidal. Um ter<;o dos pacientes apresenta 
recupera<jao neuroldgica total e outro ter^o tern recupera^ao parcial. Os agentes infecciosos mais 
frequentemente identificados sao Mycoplasma pneumoniae e herpes-virus; em nosso meio devem 
ser lembradas a esquistossomose e a cisticercose. As doen^as do tecido conectivo, particularmente 
o lupus critematoso sistemico, podem se expressar ncurologicamente como mielite transversa. O 
tratamento realizado com corticosteroides. O tratamento espedfico, quando existir, 6 introduzi- 
do se agente particular for identificado. 


■ POLINEUROPATIAS 


Dentre as polineuropatias, as seguintes podem evoluir com paralisia flacida: 

■ Neuropatias toxicas: inumeros agentes quimicos podem afetar os nervos perifericos; os me- 
tais pesados sao os mais lembrados. O arsenio e o talio induzem nauseas, vomitos, dor ab¬ 
dominal, disturbios psiquicos e crises convulsivas, alem do deficit motor que se inicia pelos 
membros inferiores. Na intoxicaqio pelo chumbo 6 clAssica a descri<;ao dos sintomas que 
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come^am pelos membros superiores. O etanol pode agudamente lesar o sistema nervoso 
perifSrico provocando quadro semelhante a SGB e provocar miopatia aguda. Nao ha trata- 
mento especifico, devendo-se retirar o fator de exposi^ao. 

■ Paralisia da picada do carrapato: provocada por toxina que afeta as fibras nervosas de maior 
calibre, bloqueando a transmissao do impulso nervoso. Os sintomas neuroldgicos surgem 
cinco a dez dias apds a infesta«;ao; hd prddroraos de irritabilidade, anorexia, dores e pares- 
tesias, seguindo-se a PFA em doze a 36 horas; geralmente a paralisia se resolve rapidamente 
apos a remo<;ao do artropode. 

■ Neuropatias metabolicas: os disturbios metabolicos podem causar miopatia ou disfun<;ao da 
jun<;ao mioneural. De maior interesse no grupo das neuropatias esta a porfiria aguda inter- 
mitente. Nessa doen^a ha uma anormalidade na sintese do heme, que gera acumulo de acido 
aminolevulinico e porfobilinogenio. Classicamente, o deficit motor e precedido em dois a 
tr£s dias por dores e cdlicas abdominais, e podem ocorrer sintomas centrais como labili- 
dade emocional, convulsoes ou altera<;6es comportamentais. A fraqueza muscular pode ser 
assimetrica; em muitos casos se inicia em membros superiores, e frequentemente se associa 
a hiperatividade simpatica com midriase e taquicardia. As crises nessa doen^a podem ser 
deflagradas por influences hormonais, jejum e por drogas que estimulam o complexo enzi- 
matico do citocromo P450. O tratamento consiste na retirada de substancias potencialmente 
indutoras de crisc e aplica^'ao de glicose 300 a 500 g em 24 horas, hcmatina 2 a 5 mg/kg/d 
por tr£s a quatro dias. Apesar do tratamento, a mortalidade 6 de 10%. O diagndstico pode 
ser suspeitado pela Colorado avermelhada da urina quando exposta a luz e confirmado pela 
demonstrate dos metabdlitos do heme na urina. A coproporfiria hereditaria e a porfiria 
variegada tamWm podem gerar sintomas e sinais neuroldgicos semelhantes. 
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■ AFECgOES NEUROMUSCULARES _ 

Esse grupo inclui os disturbios da placa mioneural e do musculo. 

■ Hipocalemia: sintomas neurologicos aparecem com concentrate serica de potassio (K 4 ) < 
3 mEq/L e a necrose muscular ocorre com K 4 < 2,5 mEq/L, com rabdomiolise e, muitas 
vezes, aumento secundario da concentra^ao de potassio. Causas frequentes de hipocalemia 
sao perda por diureticos, glicocorticoides, diarreia, alcalose metabolica, hiperaldosteronismo 
primario e sindrome de Cushing. Mas hipertireoidismo, acidose metabolica, ingestao de ba- 
rio, tratamento da anemia perniciosa, uso de simpaticomimeticos, xantinas, bloqueadores de 
canais de cilcio, cloroquina sao situa<;6es em que hd aumento do K* intracelular e consequen- 
te hipocalemia. Reposii;ao de K 4 , cuidados para evitar as complicates da mioglobinuria e 
monitoriza^ao cardiaca sao os principios da terapeutica. A reposi^ao de K 4 deve preferencial- 
mente ser por via oral para evitar os riscos da hipercalemia. Caso se fa<ja necessdria reposi^ao 
intravenosa, ela nao deveri ultrapassar 20 mEq/hora. 

■ Hipercalemia: manifesta<joes neurologicas surgem com K 4 > 7 mEq/L. Diureticos poupado- 
res de K 4 (espirinolactona, amiloride), doen^a renal crdnica, trauma de bexiga e iatrogenia 
sao causas possiveis de hipercalemia. Insulina associada a glicose, bicarbonato ou dialise sao 
medidas que rapidamente baixam a concentra^ao serica de K 4 e estao indicadas nessa even- 
tualidade clinica. 

Outros disturbios ionicos, como hipofosfatemia e hipermagnesemia, podem gerar PFA. 

■ Canalopatias: e a denominate atual para raros disturbios geneticos que afetam os canais io¬ 
nicos voltagem-dependentes, anteriormente conhecidos como paralisias periodicas fomiliares. 
A paralisia periodica familiar hipocalemica e a mais frequente e esta associada a alterat^s 
geneticas que afetam os canais de Ca 44 ; caracteristicamente, a fraqueza muscular ocorre apos 
exercicios ou ingestao de elevada carga de carboidratos e se resolve dentro de horas ou dias. As 
alterates geneticas nos canais de Na 4 sao responsdveis pela paralisia periodica familiar hiper- 




cal£mica. Nenhuma muta^ao nos canais de K* foi descrita nos disturbios primdrios do musculo 
esquelbtico, porem foram descritas mutates nesses canais em doen^as do musculo cardiaco e 
no cerebro. As mutates nos canais de cloreto estao associadas a sindromes miotonicas. 

■ Intoxicates: existe numero elevado de substincias que podem gerar PFA por afetar a junto 
mioneural ou o musculo. Os organofosforados possuem atividade anticolinesterasica e por 
isso agudamente podem provocar fraqueza nas maos, dor na panturrilha, fraqueza nos mem- 
bros (sindrome intermediary) e que, apbs duas a tr£s semanas, evoluem com neuropatia. Ou- 
tras toxinas com at© na placa mioneural sao ciguatoxina, tetrodotoxina, saxitoxina, curare. 

■ Miopatias: afec<^oes musculares de qualquer etiologia podem levar a paralisia flacida; as mais 
importantes sao as miopatias inflamatbrias e metabolicas. 

As miopatias inflamatorias podem ser primarias ou secundarias. Na polimiosite e der- 
matomiosite, o inicio dos sintomas e subagudo, progredindo em semanas ou meses; a fraqueza 
muscular exibe predominio proximal (assemelha-se a formas atipicas da SGB) e pode acometer 
nervos cranianos (disfagia ocorre em 30%). O diagnostico se baseia na elevate da creatinoqui- 
nase (CPK), no exame eletrofisiolbgico, e finalmente na biopsia muscular e quadro clinico carac- 
terfstico. A presen^a de duas das manifesta^oes citadas faz o diagnostico provavel, e se tr£s estao 
presentes o diagnostico 6 definitivo. Frequentemente acomete mulheres entre vinte e quarenta 
anos, apresentando novo pico ap6s 65 anos de idade. Pode estar associada a condi^oes como car¬ 
cinomas, linfomas e doen<;as autoimunes. Corticosteroides sao a base para o tratamento dessa 
situate. As miopatias infecciosas pertencem ao grupo de miopatias inflamatbrias e podem ser de 
etiologia viral (influenza A e B, virus HIV, virus Epstein-Barr, herpes-virus), bacteriana (S. aureus, 
C. perfringens), fungica (C. albicans) e parasitaria (toxoplasmose, triquinose, cisticercose). Dentre 
as miopatias inflamatorias nao se pode esquecer da miopatia por corpusculos de inclusao, que 
apresenta predominio distal e aparece mais em idosos. 

A disfun^ao tireoidiana esta frequentemente associada a miopatia, ocorrendo em 30% a 
80% dos casos de hipotireoidismo, geralmente manifestando-se com fraqueza proximal, rigidez 
muscular e caibras. As manifesta^oes neuromusculares associadas ao hipertireoidismo sao mais 
variadas e incluem fraqueza muscular generalizada, fraqueza muscular bulbar, miastenia grave, 
paralisia periodica tireotbxica e oftalmopatia tireoidiana. Mas as miopatias metabolicas sao tam- 
bem comuns, como a doen^a de McArdle, que b a deficiencia da miofosforilase e a deficiencia de 
carnitinapalmitiltransferase. 

Miopatia toxica pode ser resultado da agressao direta ou indireta (por disturbio eletrolitico) 
de inumeras substancias. Como exemplos, podemos citar barbituricos, clorpromazina, litio, anfe- 
taminas, salicilatos, corticosteroides, zidovudina, entre outros. A miopatia associada ao alcoolis- 
mo pode se apresentar de forma aguda ou cronica. A forma aguda ocorre em 5% dos pacientes, 
desenvolve-se em horas a dias, com dor, a concentrate de creatinoquinase se eleva e mioglobi- 
nuria e comum. 

As miopatias hereditarias, como distrofias ligadas ao X, distrofia miotonica, deficiencia de 
maltase acida, miopatias mitocondriais, sao conduces de evoluto cronica que podem entrar na 
sala de emergencia por deteriorate clinica com fraqueza muscular generalizada e insuficiencia 
respiratbria. 
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■ POLINEUROPATIA DO DOENTE CRlTICO 


Disfuntes do nervo periferico, da junto mioneural e do musculo podem ocorrer no curso 
da sindrome da resposta inflamatoria sistemica, que geralmente e secundaria a processo infeccioso 
grave; entretanto, pode ser induzida por trauma. A disfun^ao nesses tres sitios anatomicos pode 
ser acentuada pela administrate de agentes como corticosteroides e bloqueadores neuromuscula¬ 
res. Nao ha tratamento especifico para essas lesoes; assim, e muito importante descartar as diversas 
anormalidades metabblicas )& descritas. 
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A polineuropatia da doen^a critica ocorre em cerca de 50% dos pacientes que permanecem 
sApticos por mais de duas semanas. Geralmente os nervos cranianos e o sistema nervoso autono- 
mico sao poupados. A diferencia^ao diagnostica entre polineuropatia da doen^a critica e a SGB A 
dificil em bases puramente clinicas, sendo necessArios exames subsidiArios. A eletroneuromiogra- 
fia mostra padrao de lesao axonal e o LCR A normal na polineuropatia associada A doenqa critica. 

Anormalidades da jun^ao mioneural: as manifesta<;6es clinicas podem ser similares as da 
miastenia grave ou sugerir bloqueio muscular prolongado. Geralmente a disfun^ao A observada 
em pacientes em estado de mal asmatico, nos quais foram empregadas doses elevadas de bronco- 
dilatadores, corticosteroides ou bloqueadores neuromusculares. 

Miopatia da doen<;a critica: nesse grupo estao incluidas miopatia pelo desuso, miopatia por 
perda dos filamentos grossos (miosina) e miopatia necrosante. De maneira geral, a fraqueza mus¬ 
cular com dura^ao de horas ou dias no paciente critico provavelmente A consequente ao bloqueio 
muscular prolongado; jA a fraqueza muscular com dura<;ao de semanas ou mesmo meses possivel- 
mente A secundaria a miopatia. 


■ DIAGN6STICO diferencial das formas variantes DA SGB 
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Como citado anteriormente, as variantes da SGB clinicamente mais importantes sao aquelas 
que iniciam as manifesta<;bes neurolbgicas com altera^oes em nervos cranianos, e depois a fraque¬ 
za muscular progride de forma descendente para os membros superiores e inferiores. Citaremos a 
seguir as caracteristicas clinicas dessas condi<;6es. 

■ Doen<;as do tronco encefAlico: acidentes vasculares isquAmicos ou hemorrAgicos, encefalo- 
patia de Wernicke, seringobulbia, processos inflamatorios (tuberculose, sifilis, forma bulbar 
da poliomielite, doen<;a de Lyme, sarcoidose, sindrome de BickerstafF) sao alguns exemplos 
dessa categoria. 

■ Neuropatias de nervos cranianos: os processos inflamatorios exemplificados acima podem 
causar manifesta^oes exclusivamente de nervos cranianos se restritos as meninges. 

A neuropatia diftArica ocorre em 20% dos casos de difteria e se inicia com inflama<;ao farin- 
gea, e apos dois a seis dias surgem os sintomas de voz nasalada por paralisia do palato, que pode 
estar associada a paralisia de outros nervos cranianos (oculomotores em 15% dos casos) e perda da 
acomoda<;ao pupilar. Ap6s oito a dez semanas podem se instalar os sinais de polineuropatia sensi- 
tivo-motora. A diferencia^ao entre difteria e SGB A dificil quando nao hA a membrana exsudativa 
na faringe. A eletroneuromiografia demonstra processo desmielinizante. A antitoxina A utilizada 
em atA 48 horas do inicio dos sintomas e diminui em 50% a evolu<pao para paralisia. 

Afec^oes neuromusculares: as doen<;as que afetam a placa mioneural sao os principals diag- 
nbsticos diferenciais para a sindrome de Miller-Fisher e a variante faringocervicobraquial. 

A miastenia grave A a etiologia mais comum entre os disturbios da jun^ao mioneural e resulta 
de altera<;ao na transmissao neuromuscular pela altera^ao dos receptores de acetilcolina situados 
na placa motora. O inicio da doen^a A, na maioria das vezes, abrupto. Acomete preferencialmente 
a musculatura esquelAtica dos territbrios dos nervos cranianos, dai os sintomas de diplopia, ptose 
palpebral, paralisia facial, dificuldade mastigatbria, disfagia e disfonia. Ocasionalmente a fraqueza 
muscular pode se localizar na ponjao proximal dos membros. A fraqueza muscular A flutuante 
e hA fatigabilidade; os reflexos profundos estao preservados no inicio da crise e numa fase mais 
tardia podem se tornar hipoativos ou abolidos. Remissoes e pioras clinicas espontAneas ocorrem 
no curso da doen<;a; entre os fatores que provocam exacerba<^oes estao febre, infec^oes, emo^oes, 
exercicio fisico excessivo, gravidez, parto e menstrua<;ao. Apresenta dois picos de incidAncia, um 
entre a segunda e a terceira dAcadas, mais ffequente em mulheres, e outro entre os cinquenta e 
setenta anos, mais comum no sexo masculino. A forma ocular pura ocorre em 15% dos casos e 
tern bom prognostico. A forma generalizada surge comumente dois anos apos os sinais de nervos 
cranianos. O acometimento ocular A frequente (~70%), assimAtrico e poupa movimenta^ao pupi- 


lar. A hist6ria ch'nica de flutua^ao e fatigabilidade, o teste do edrofdnio e a eletroneuromiografia 
com resposta em decremento (~77% dos casos) do potencial de a<;ao muscular estabelecem o 
diagnostico. O anticorpo antirreceptor de acetilcolina esta presente em 86% dos casos; em 8% apa- 
recem anticorpos antimusculo estriado (geralmente nos casos com timoma); podem existir outros 
anticorpos antirreceptores extrajuncionais. 

O tratamento com uso de agentes anticolinesterasicos, corticosteroides, imunossupressores e, 
em muitas situates, o tratamento emergencial com plasmaferese podem ser indicados. A timec- 
tomia e uma conduta realizada apds adequado controle clinico. 

Pacientes com miastenia (ja diagnosticada e em tratamento) podem procurar o DE com crise 
colinergica, que em muitos aspectos se assemelha 4 crise miastenica e, por isso, pode confimdir o 
diagnostico no paciente miastenico. Esse tipo de crise ocorre mais comumente por uso excessivo 
das drogas anticolinesterasicas; entretanto, pode aparecer no pos-operatorio imediato da timec- 
tomia. Os sinais clinicos sao representados por sudorese, saliva^ao, bradicardia, tendencia a hi- 
pertensao arterial, miose, fascicula<;6es, caibras, vomitos, colicas abdominais, diarreia e vertigem. 
O tratamento consiste na administra^ao intravenosa de 1 a 8 mg de sulfato de atropina. Os sinais 
autondmicos tambem podem surgir na crise miastenica, sendo representados por sudorese, sa- 
liva^ao, taquicardia e midriase. As altera<;6es pupilares, midriase na crise miastenica e miose na 
crise colinergica sao as de maior utilidade na pratica clinica para diferencia^ao, ja que os demais 
disturbios autondmicos ocorrem em ambos os tipos de crise. 

A sindrome de Eaton-Lambert d condi^ao paraneoplisica que decorre da agressao imuno- 
mediada da membrana prd-sinaptica e e clinicamente similar 4 miastenia grave; o padrao eletro- 
neuromiografico em incremento do potencial de a$ao muscular e o achado tipico dessa sindrome. 

Aminoglicosfdeos, tetracidinas, penicilamina, difenilidantoina podem causar bloqueio neu¬ 
romuscular pr^-sinaptico, e, em consequencia, sintomas e sinais miastenicos. 

O botulismo tambem pode causar fraqueza muscular. A toxina botulinica exerce sua a^ao na 
membrana pr£-sin4ptica impedindo a libera<;ao de acetilcolina. A histdria de ingestao alimentar e 
os sinais neuroldgicos de nervos cranianos com disturbio autonomico que evoluem para fraqueza 
muscular estabelecem a suspeita diagnostica. Dosagens da toxina sdrica ou pesquisa dos espo- 
ros em alimentos suspeitos sao os testes laboratoriais que confirmam o diagnostico etiologico. A 
eletroneuromiografia revela disfun^ao de placa mioneural com padrao em incremento. O uso da 
antitoxina botulinica trivalente e controverso, pois os eventos adversos ocorrem em 20% dos casos 
e parece abreviar a dura^ao da doen^a apenas no tipo B. A mortalidade varia entre 5% e 10% dos 
casos, e a maioria dos pacientes se recupera apenas com medidas de suporte clinico. 


TRATAMENTO 


A decisao de interven^ao terapeutica d indiscutivel em casos de grave acometimento motor, 
uma vez que o objetivo 6 evitar ou encurtar o tempo de ventilaqio mec4nica. Nos leve a modera- 
damente afetados, essa decisao 6 dificultada, pois a doen^a pode nao progredir e espontaneamente 
evolui para a recupera<;ao; muitos autores assumem uma conduta expectante nesses casos. 

Estudos t£m demonstrado eficdcia da plasmaferese (200 a 250 mL/kg) e da imunoglobulina 
intravenosa (400 mg/kg/dia durante cinco dias seguidos) em pacientes com sindrome de Guillain- 
-Barr£, com resultados equivalentes. Nenhum beneficio ocorre quando esses procedimentos sao 
instituidos apds duas semanas de doen<;a. A eficdcia terapeutica nao aumenta significativamente 
com a associa^ao de ambas. A falta de resposta ou deteriora^ao neurologica ocorre em 25% dos ca¬ 
sos tratados com plasmaferese ou imunoglobulina. A indica^ao de plasmaferese ou imunoglobulina 
intravenosa ira depender de caracteristicas e preferencias de cada servi^o. 

Altas doses de corticosteroide intravenoso nao sao eficazes no tratamento da SGB. Algum be¬ 
neficio terapeutico foi observado quando usado em associa^ao com imunoglobulina intravenosa. 
No Servi<;o de Emergencias do HCFMUSP nao e recomendado o uso rotineiro de glicocorticoides. 
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A eficacia dos tratamentos propostos tem sido estabelecida para formas desmielinizantes e 
nao para axonais. Especificamente para as formas axonais, alguns trabalhos mostraram que pa- 
cientes tratados com imunoglobulina intravenosa isolada ou em associa^ao com metilpredniso- 
lona tiveram menor tempo de recupera^ao e locomo<;ao independente do que os submetidos a 
plasmafbrese. Essa observa^ao nao foi confirmada por outros autores. 

A interna^o em unidade de terapia intensiva b indicada quando ha evidencias de instabi- 
lidade hemodin&mica ou deficit motor que potencialmente possam comprometer a ventila^ao, 
lembrando que mais de 30% dos pacientes com SGB evoluem com necessidade de suporte venti- 
latorio. Os pacientes, mesmo na ausencia de insuficiencia respiratoria franca, podem ter indica^ao 
de ventila^ao mecanica. Criterios para indica^ao de ventila<;ao mecanica foram desenvolvidos e a 
presen^a de um criterio maior ou dois criterios menores indicam a ventila^ao mecanica. A Tabe- 
la 1 especifica esses criterios. 


■ COMPLI CANOES _ 

Sao dependentes da etiologia da paralisia flacida, mas no caso especifico da SGB 10% dos 
pacientes evoluem com sequelas neurolbgicas que comprometem a deambula^ao. 

Dor neuropatica 6 uma complica^ao que ocorre em 40 a 50% dos pacientes e tratamento com 
opioides e medicares para dor neuropdtica como a gabapentina podem ser necessdrias. 

A taxa de mortalidade 6 de 3% a 8% e causada principalmente por insuficiencia respiratbria, 
disautonomia, sepse e embolia. 

Idade acima de sessenta anos, rapidez de progress^o do deficit motor inferior a sete dias, 
grave incapacidade neurologica no nadir, baixos valores do potencial de a$ao muscular (redu^ao 
de 20% ou mais na amplitude motora distal) tem sido considerados fatores de pior prognostico por 
estarem associados a maior incid£ncia de sequelas neurolbgicas. 


TABELA 1 Criterios de indicaqao de ventilaqao mecanica na sindrome de Guilain-Barre 


Criterios maiores 


■ PaC0 2 > 48 mmHg 

■ Pa0 2 < 56 mmHg 

• PressSo inspiratbria mbxima < 30 cmH 2 0 

■ PressSo expiratbria maxima < 40 cmH 2 0 

• Capacidade vital for^ada < 15-20 mL/kg 



■ DeglutigSo prejudicada 

■ Atelectasia 
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Capitulo 59 ■ Paralisias flacidas agudas 


Acidente Vascular Cerebral 60 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Todo deficit neurologico agudo deve ser visto como urn AVCI ate prova em contrario. 

■ Da mesma maneira que ha urgSncia na abordagem de um infarto do miocdrdio, 6 essencial 
todo o sistema de saude tratar o AVC com a mesma urgencia e prioridade. Quanto mais 
precoce e eficazmente as medidas sao tomadas, maiores as chances de “salvar cerebro”. 

■ Ao chegar no DE, imediatamente realizar uma glicemia capilar, colher os exames gerais e 
realizar uma TC de cranio urgente. 

■ O suporte clinico 6 essencial no manejo do AVC: priorizar vias a6reas e circula^o. Se 
houver necessidade, nao hesitar em proceder a intuba^ao orotraqueal. Da mesma forma, 
evitar aspira^ao, tratar hipoglicemia ou hiperglicemia, corrigir hipoxemia, evitar hiperter- 
mia, hiponatremia etc. 

■ Sempre pensar na trombdlise com t-PA Todo paciente t “trombolisavel” at6 prova em contrario. 

■ AVCH pode ser sugerido por um deficit neuroldgico agudo associado 4 cefaleia, convul- 
sao ou rebaixamento do nivel de consci^ncia, embora seja absolutamente necessario um 
exame de neuroimagem (geralmente tomografia). 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


O acidente vascular cerebral (AVC)* e definido classicamente como um deficit neurologico, 
geralmente focal, de instala<jao subita ou c om rapid a evolu ^ao, sem outra causa aparente que nao 
vascular, com dura<;ao maior que 24 horas (ou menor, mas levando a morte). Nesse conceito, causas 
vasculares abrangem nao somente aspectos estruturais do vaso, mas tambem funcionais, como o 
proprio fluxo sanguineo e o sistema de coagula^ao. 

Os tipos de AVC sao geralmente divididos com base no aspecto patologico que eles determinam, 
ou seja, isquemicos e hemorragicos. Algumas estatisticas apontam o acidente vascular cerebral isque- 
mico (AVCI) como responsavel por aproximadamente 80% a 85%, e o acidente vascular cerebral 
hemorragico (AVCH) por aproximadamente 15% a 20% dos casos. Esses dois grupos, por sua vez. 


* Os autores recomendam cautela e consulta com um neurologista experiente no manejo de AVC agudo. 
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podem ser divididos com base nos mecanismos determinantes da lesao isqudmica ou da topografia 
predominante do insulto hemorragico. 

Ainda em rela^ao aos deficits neuroldgicos isquemicos, temos o ataque isquemico transitorio (AIT). 
Nesse, conforme uma defini^ao antiga, os sinais e sintomas regridem totalmente em menos de 24 horas. 

Entretanto, recentemente, essa definiqao sofreu algumas mudanqas, o que serd visto posteriormente. 

O AVCH pode se apresentar na forma de hemorragia com topografia intraparenquimatosa 
(HIP) ou subaracndidea (HSA). Tais formas de apresenta<;ao devem ser analisadas separadamente 
por causa de suas diferen<;as clinicas, etiologicas e terapeuticas. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQU&MICO 


Altera 9 oes estruturais e fimcionais comeqam a ocorrer apos a agressao isquemica. Surge uma 
regiao de infarto cerebral propriamente dito, na qual o dano funcional e estrutural c irreversivel, 
e uma outra regiao funcionalmente comprometida, pordm estruturalmente vidvel, denominada 
zona de penumbra isquemica. O conceito de zona de penumbra 6 basico para o entendimento das 
medidas terapduticas na fase aguda do AVCI. Fundamentalmente, essa regiao recebe um fluxo san- 
guineo reduzido, pordm temporariamente suficiente para manter a viabilidade celular. 

Caracteristicas da circula^ao colateral, varia^oes do fluxo sanguineo cerebral, oxigenaqao, 
temperatura corporal, equilibrio hidroeletrolitico e metabolico sao fatores de fundamental impor¬ 
tance na definiqao da drea de infarto cerebral. 

Os principais mecanismos do AVCI e do AIT sao: 

■ Trombose de grandes vasos: esta especialmente relacionada a doen^a aterosclerotica, dai o 
eventual uso da expressao ‘mecanismo aterotrombdtico”. Isso ocorre principalmente em in- 
dividuos com fatores de risco para aterosclerose, como hipertensao arterial, diabete melito, 
dislipidemias e tabagismo. Pode determinar insulto isquemico por trombose in situ (no local 
da placa aterosclerotica) com hipofluxo distal ou tromboembolismo arterial com oclusao 
vascular distalmente ao local do trombo arterial. Pode ser precedido por ataques isquemicos 
transitorios no mesmo territorio vascular. 

■ Cardioembolismo: miocardiopatias, valvopatias e arritmias, causando uma oclusao vascular subi- 
ta por embolia. De todas essas, a mais ffequente & a fibrilaqio atrial. 

■ Trombose de pequenas art^rias: relaciona-se a pequenos infartos na profiindidade dos he- 
misftrios cerebrais ou do tronco encefdlico, causados por oclusao de uma pequena art^ria 
perfurante Ocorre mais comumente em doentes hipertensos e diaWticos. Nesses, a cavita^ao 
resultante do infarto profimdo recebe o nome de lacuna. 

■ Outros mecanismos: nesse grupo encontram-se causas menos frequentes como as arteri¬ 
tes, os estados hipercoaguldveis (ou trombofilias), as dissec<;6es arteriais cervicais e outras. 


■ HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA (HIP) 


A hipertensao arterial £ sua causa mais comum) Classicamente se aceita que a hipertensao 
arterial leva a altera^oes patologicas cronicas na parede de pequenas arterias e arteriolas, com 
excessivo espiralamento destas, conhecidas como “aneurismas” de Charcot-Bouchard. A ruptura 
destes determina o aparecimento da HIP. Os locais mais frequentes sao: 

■ Regiao dos nudeos da base (principalmente no nivel do putame e talamo). 

*1 Ponte. 

■ Cerebelo. 

H Substancia branca dos diversos lobos cerebrais (hemorragia lobar). 
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Ap6s a hemorragia, ocorre edema em tomo da lesao, organiza<;ao do codgulo e compressao 
dos tecidos adjacentes. Quando e prdxima dos ventriculos cerebrais, pode haver rompimento para 
o seu interior, determinando^HBRMBHSHHI Quando mais proxima do cdrtex, maior a chan¬ 
ce de aflorar ao espa<;o subaracnoideo. 

Outras causas de HIP incluem malforma^oes vasculares, aneurismas saculares e micdticos 

rotos, disturbios da coagula^ao, sangramento de tumores cerebrais, arterites e drogas. Tais causas 
devem ser suspeitadas principalmente nos doentes com hemorragia lobar e sem hipertensao arte¬ 
rial. Em idosos acima de setenta anos, a angiopatia amiloide e uma causa de hemorragia lobar. Esta 
costuma ocorrer bem proximo ao cortex cerebral. 


■ HEMORRAGIA SUBARACN6IDEA (HSA) 


A ruptura de aneurismas saculares intracranianos e a principal causa dos quadros espon- 
taneos de HSA, £ uma situa^ao extremamente grave, levando 4 morte em 32% a 67% dos casos. 
Esses aneurismas ocorremprincipalmente em bifurcates artcriais prdximas ao poligono de Wil¬ 
lis, como na art^ria comunicante anterior, arteria comunicante posterior e art6ria cerebral m^dia 


ACHADOS CUNICOS 


AVC deve ser suspeitado nos casos em que ocorra deficit ne 


rate focal, de 

> subita ou de rdpida progressao (minutos a horas) (Algoritmo 1). A apresenta<;ao clinica 
depende da regiao cerebral comprometida. O tempo de evolu^ao do deficit neurologico e informa- 
<;ao fundamental para algumas decisoes terapeuticas. Esse dado deve ser o mais preciso e confiavel 
possivel, sendo obtido a partir de informa<;6es do proprio doente ou de um acompanhante que 
tenha observado o inicio do quadro. Quando o momento do inicio do AVC nao pode ser determi- 
nado, deve ser considerado como o ultimo no qual o doente foi visto em condiijoes normais. 

Um exame fisico detalhado e importante: estado de hidrata<;ao, oxigena^ao, frequencia, ritmo 
e ausculta cardiaca e frequencia respiratoria. 

Olnivel de consciencia deve ser observado e periodicamente reavaliadol Caso esteja bastante 
diminuido, pode, alem de hemorragias, sugerir infartos hemisftricos extensos ou de tronco ence- 
falico e sinalizar a necessidade de medidas de suporte mais agressivas (intuba^ao orotraqueal para 
proteger as vias aereas, por exemplo). 

A pressao arterial (PA) deve ser periodicamente avaliada, pois seus niveis podem variar de 
forma rapida e espontanea. Assim, uma avalia^ao seriada desse parametro clinico pode evitar tra- 
tamcntos anti-hipertensivos desnecessarios e por vezes danosos em alguns casos de AVCI, bem 
como orientar o controle pressdrico mais agressivo em certos casos de AVCH. Al£m disso, seu 
manejo deverd se basear em objetivos diferenciados para cada uma das formas de AVC. 

O exame de fundo de olho deve sempre ser feito. Ele pode auxiliar no diagndstico de quadros 

hemorragicos, como a presen^a de hemorragia sub-hial6idea em casos de HSA. Palidez retiniana 


pode ser observada em alguns casos de perda visual monocular de causa isquemica secunddria d 
doen<;a aterosclerdtica carotidea. Palpa^ao de pulsos carotideos, temporais e perifericos e a auscul- 
iar no diagnbstico de estenoses arteriais, comumente associadas d doen^a 


ta carotidea 


aterosclerbtica. 


■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO 


O reconhecimento de fatores de risco para AVC £ importante na determina^ao do provdvel 
mecanismo que determinou a sua ocorr£ncia. £ necessdrio perguntar pela exist^ncia de hiper- 
















































ALGORITMO 1 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 



tensao arterial, diabete melito, dislipidemias, cardiopatias, tabagismo, uso de anticoncepcionais 
orais ou uso de drogas como cocaina e anfetaminas. Outras doen ^as e medic ares podem ter 
implica^So na con d uta terap^utica, com o a ocorr£ncia recente de outro AVC, trauma craniano 
ou cirurgias recentes, sangramentos, doen<;as hepdticas e renais, uso de anticoagulantes e ocor- 
rencia de neoplasias. 

Os deficits neurologicos, tanto no AIT como no AVCI, dependem do territdrio vascular aco- 
metido (Tabela I), podendo variar na sua forma de instala<;ao. Assim, pode haver instala^ao com 
posterior estabilidade nas situates de hipoperfusao secundaria a trombose in situ ou ocorrer pro- 
gressao, quando o deficit vai aumentando com o passar do tempo. Ja nos quadros embolicos a ins- 
tala^ao do deficit costuma ser mais abrupta, atingindo rapidamente o seu apice. 

As manifesta^oes neurologicas, como ja dito, correlacionam-se com o territorio vascu¬ 
lar acometido, determinando sinais e sintomas que permitem essa caracteriza^ao topografica 
(Tabela 1). Os dois grandes territories sao: 

■ Territorio carotideo (relacionado as arterias carotidas interna, cerebral media e cerebral an¬ 
terior): podem ocorrer deficit motor, deficit sensitivo, dificuldade na articula^ao da palavra, 
deficit de linguagem, outros disturbios de fun<;ao nervosa superior e altera<;6es visuais. 
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TABELA 1 Deficit neurol6gico conforme territ6rio vascular acometido 


Territbrio carotideo 


■ Arferia offelmica 

• Arferia cerebral 
nfedia 


■ Arferia cerebral 
anterior 


Alteragao visual monocular 

Deficit motor 

Deficit sensitivo 

Afasia 

NegligOncia 

Deficit motor 

Deficit sensitivo 

Sinais de frontalizaqao 


■ Predomlnio braquiofacial 

■ Hemisferio dominante 

■ Hemisferio n3o dominante 

■ Predomlnio crural 


Arferia vertebral 


Territ6rio vertebrobasilar 


Nauseas, vbmitos e tonturas 
Acometimento de nervos cranianos baixos 
Alteragbes cerebelares 


Arferia cerebral 
posterior 


Arferia basilar 


Alteracdes de campo visual 
Rebaixamento de nlvel de consciencia 
Deficit sensitivo 

Alteracao de fungdes nervosas superiores 
Deficit motor 
Deficit sensitivo 

Rebaixamento de nlvel de consciencia 
AlteragSo de nervos cranianos 


Frequentemente bilateral 


■ Territbrio vertebrobasilar (relacionado is arterias vertebral, basilar, cerebelares e cerebrais 
posteriores): podem ocorrer deficit motor, deficit sensitivo, dificuldade na articula^ao da pa- 
lavra, altera<;6es visuais, altera<;6es de coordena<jao e altera^oes de nervos cranianos locali- 
zados no tronco encefdlico (diplopia, ptose palpebral, anisocoria, paralisia facial periferica, 
nistagmo, vertigem, disartria e disfagia). 

Rebaixamento do nivel de consciencia pode ocorrer em lesoes isquemicas do tronco encefali- 
co, mesmo quc pequenas, por acometimento de nucleos da forma^ao reticular do tronco encefdlico 
que se relacionam ao sistema ativador reticular ascendente (SARA). Ja nas lesoes isquemicas dos 

hemisferios cerebrais, o rebaixamento de nivel de consciencia costuma ocorrer naquelas de maior 


extensio. Exce^'ao a isso pode ocorrer em certas lesoes talamicas que, mesmo pequenas, podem 
determinar rebaixamento do nivel de consciencia. 


ATAQUE ISQUtMICO TRANSIT6RIO 


De acordo com uma defini^ao antiga, os sinais e sintomas do AIT regride m em ate 24 h oras. 
Entretanto, a maioria dos casos d ur a menos de uma hora, sendo a media de quatorze minutos no 
territorio carotideo e oito minutos no vertebrobasilar. 

Recentemente, uma nova diretriz internacional propos que o diagnostico de AIT seja corro- 
borado por neuroimagem, a fim de descartar a existencia de lesao isquemica encefalica recente. A 
presen^a de lesao cerebrovascular isquemica recente, mas com completa regressao dos sintomas 
neurologicos, caracteriza uma situa^ao atualmente denominada AVC “menor” ou “pequeno icto”. 

Isso significa que um doente com deficit focal isquemico estavel ha mais de uma hora tern 
maior probabilidade de estar apresentando um AVCI. 























■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO (HIP E HSA) 


A HIP caracteriza-se por deficit neuroldgico focal subito, dependente da topografia da he- 

morragia, muitas vezes acompanhado de cefaleia, nauseas, vdmitos, redu^ao do nivel de consci£n- 

cia e niveis pressdricos bastante elevados. Crises convulsivas podem ocorrer, principalmente nas 

hemorragias lobares. 

Na HSA, cefaleia subita, geralmente intensa e holocraniana, £ o sintoma inicial mais frequen- 

te. Outros sintomas sao: nauseas e vomitos, tonturas e sinais de irritate meningea. Pode ocorrer 
perda de consciencia e outras manifesta^oes neurologicas como deficits motores, sensitivos, dis- 
turbios de linguagem, crises convulsivas e alterato de nervos cranianos. ! Msturbios autonomicos 
como bradicardia, taquicardia, altera<;6es eletrocardiograficas, altera^oes da pressao arterial, su- 
dorese profusa, hipertermia e altera^oes do ritmo respiratorio podem ocorrer. Da mesma forma, 
em decorrencia da ruptura do aneurisma, complicates podem ocorrer, como ressangramento, 
vasoespasmo, hidrocefalia e crises convulsivas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Exames complementares gerais devem ser colhidos a chegada e incluem: hemograma, gli- 
cemia, ureia, creatinina, s6dio, cdlcio, potissio, exames de coagulato, eletrocardiograma e ra- 
diografia de tdrax. Outros exames poderao ser necessarios de acordo com as circunstancias 
clinicas (p. ex., suspeita de insuficiencia hepatica, doen^a pulmonar etc.). 

£ essencial realizar um exame de neuroimagem: a tomografia de crinio ainda i o exame mais 
utilizado, por causa de sua alta disponibilidade e menor custo. Nele, o AVCI aparece como uma 
irea hipoatenuante.lContudo, a tomografia de cranio realizada nas primeiras horas ap6s o inicio 
dos sintomas do AVCI 6 negativa em aproximadamente 30% dos casos, permanecendo negativa 
nas primeiras 24 horas em ate 50% dos casos. 

Discretas altera<;6es tomogrificas como um leve apagamento de sulcos cerebrais, uma te- 
nue hipoatenua<;ao nos nucleos da base e o sinal da artiria cerebral m£dia hiperdensa podem 

ser observadas nas primeiras horas. Areas hipoatenuantes maiores que um ter^o do territorio 
de irriga^ao da arteria cerebral media observadas nas primeiras seis horas do AVCI podem 
estar relacionadas a infartos extensos e devem ser consideradas no momento da decisao te- 
rapeutica. 

A HIP apresenta-se como uma imagem hipcratenuante dentro do parenquima encefalico 
geralmente com boa definicao de seus limites, localiza<;ao e eventuais complicates estruturais, 

como inundato ventricular, hidrocefalia, edema cerebral, desvios hemisfericos e hemiato. Em 
alguns casos, a fase contrastada possibilita o diagndstico etioldgico, revelando malforma<;6es arte- 
riovenosas, aneurismas e tumores. 

A HSA apresenta-se como uma imagem hiperatenuante, ocupando as cisternas e os sulcos 

cerebrais. Aproximadamente 90% dos casos agudos podem ser diagnosticados pela tomografia de 
crslnio. A sensibilidade desse exame relaciona-se diretamente k quantidade de sangue presente no 
espa<;o subaracndidea, o que determina aumento da densidade do LCR hemorragico em relate 

ao normal. Apos aproximadamente uma semana do sangramento, a sensibilidade desse metodo 
cai para cerca de 50%. 


■ LiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO (LCR) 


No diagnostico do AVC, sua indicate restringe-se is suspeitas clinicas de hemorragia 
subaracnoidea, quando a tomografia de cranio 6 normal. Nesses casos, costuma ser fortemente 
hemorragico e hipertenso, mostrando xantocromia apds a centrifugate. A taxa proteica encon- 
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tra-se geralmente elevada e a glicorraquia, normali O exame citologico revelalnumero elevado 
de hemdcias, com um numero de leucdcitos inicialmente na mesma propor<;ao do sangue;(um a 

dois leucdcitos para cada mil hemacias). Essa proporqao pode se alterar ap6s 24 a 48 horas pelo 
aparecimento de uma intensa resposta inflamatdria com aumento do numero de leucdcitos, por 
vezes de predominio polimorfonuclear. Tal fato pode, eventualmente, levantar uma hipdtese 
de hemorragia subaracnoidea relacionada a aneurismas infecciosos secundarios 4 endocardite 
bacteriana. 


■ OUTROS EXAMES 


Apos o diagnostico do AVC, uma investigate diagnostica complementar pode ser necessa- 

ria para uma defini^ao do mecanismo e da etiologia. Ela deve levar em considerable aspectos da 

histdria clinica e dos exames complementares jd realizados. Podem incluir: 

■ Ecocardiograma Doppler transtoracico e, particularmente, o transesofagico: podem revelar 
alterabdes que favorebam uma causa cardioembolica. 

■ Eletrocardiograma de 24 horas (Holter)tpode demonstrar a presenba de arritmias paroxis- 
ticas. 

■ Ecodoppler de arterias cardtidas, vertebrais, Doppler transcraniano e a angiorressondneia: 
podem trazer informa<;6es sobre possiveis estenoses arteriais extra e intracranianas. 

■ Angiografia cerebral digital: pode trazer informaboes importantes em casos selecionados e e 
o exame de referenda para identificar o mecanismo da HSA, trazendo maior sensibilidade e 
especificidade ao diagndstico de aneurismas cerebrais saculares, dando informaboes precisas 
quanto a sua localizaqio, morfologia e tamanho. Nesses casos, o exame deve ser sistemati- 
camente realizado atraves dos quatro vasos cervicais que nutrem a circulabao intracraniana, 
possibilitando o diagndstico de aneurismas cerebrais multiplos, os quais ocorrem em aproxi- 
madamente 20% dos casos. 

■ Exame de liquor: pode contribuir para o diagnostico de algumas causas menos frequentes de 
AVCI, como as arterites infecciosas e nao infecciosas. 

■ Perfil de autoanticorpos, dosagem de anticorpos antifosfolipides, pesquisa de trombofilias etc. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


O diagndstico diferencial do AVC, na maioria das vezes, 6 suspeitado durante a anamnese 
clinica e inclui: 

■ Crises epilepticast em razao dos deficits neurologicos p6s-criticos. 

■ Alteraboes metabdlicas: hipoglicemia, hiperglicemia, hiponatremia, hipdxia, encefalopatia 
hep&tica. 

■ Infecboes sistemicas:: particularmente nos idosos, podem levar a piora neurologica relacio¬ 
nada ao prejuizo funcional de regioes encefalicas previamente lesadas, mesmo que at£ entao 
assintomiticas. 

■ Neoplasias e infecboes do sistema nervoso central (primdrias ou metastaticas). 

Em certas situaboes nas quais o deficit neurologico ja regrediu, crises epil^pticas focais e 
enxaqueca sao possiveis diagnosticos diferenciais. Em crises epilepticas focais, a progressao e a 
evolubao dos sinais neurologicos ocorrem em poucos minutos (dois a tres), geralmente com fe- 
nomenos positivos. Na enxaqueca, a progressao dos sinais neurologicos ocorre geralmente em 
alguns minutos (quinze a vinte), com fenomenos positivos ou negativos. £ comum o aparecimento 
posterior de cefaleia. 

Ainda nos idosos, o hematoma subdural crdnico, mesmo na ausencia de histdria de trauma, 
deve ser lembrado. 































TRATAMENTO 


Do ponto de vista pratico e dificil diferenciar, em seu principio, um AIT de um AVCI. De fato, 
o diagnostico de AIT £ sempre retrospectivo, a partir da regressao completa dos sintomas e sinais, 
associada a normalidade do exame de neuroimagem, especialmente a ressonancia magnetica. 

A recomenda^ao e que uma conduta inicial seja uniformizada a fim de definir o diagnostico 
e estabelecer a conduta mais apropriada. Essas condutas devem ser instituidas rapidamente com o 
objetivo de se evitar, ao mdximo, lesao cerebral irreversivel. 

Apos um AIT, o risco de AVCI e de quase 30% em cinco anos. Outros estudos demonstram 
que, apos um AIT, o risco de AVCI £ de 10% a 20% em noventa dias, sendo 50% desses nas pri- 

meiras 48 horas apos o AIT. Portanto, mesmo apos um diagnostico definitivo de AIT, condutas 
imediatas devem ser tomadas com o objetivo de estabelecer uma prevent*) secundaria de outro 
evento isquemico agudo, seja um novo AIT, seja um AVCI (Algoritmo 2). 


■ ATENDIMENTO INICIAL 


Sendo uma emergencia mAdica, atrasos no inicio das medidas terapeuticas podem determinar pre- 
juizo no progndstico funcional desses doentes. £ fundamental, portanto, que tais doentes tenham prio- 
ridade no atendimento inicial, na realizato de exames, na realizato dos exames por imagem, na defi¬ 
nite das medidas terapeuticas e no rapido cumprimento das prescri<^oes e monitoramento necessario. 
Os objetivos do tratamento na fase aguda do AVCI sao: 

■ Suporte clinico: medidas universais de suporte de vida avan<;ado. O atendimento inicial deve 
avaliar a fun^ao respiratoria e cardiovascular. Exames laboratoriais para analises bioqulmi- 
cas, hematologicas e da coagula^ao devem ser prontamente obtidos. 

■ Tratamento especifico: como a recanalizato do vaso oduido com o uso de tromboliticos 
(quando houver indicate). 

■ Preven^ao e tratamento de complicates neurologicas (edema, transforma^ao hemorragica e 
convulsdes) e nao neuroldgicas (aspira^ao, pneumonia, escaras, trombose venosa profunda e 
tromboembolismo pulmonar). 

■ Instituito precoce de uma profilaxia secundaria, baseada no mecanismo fisiopatologico de- 
terminante do AVCI. 

■ Inicio precoce de reabilita<;ao. 
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■ SUPORTE CUNICO 


■ Ventila<;ao: garantir a permeabilidade das vias aereas (inclusive com intubate e ventilate 
assistida quando necessdrio). Oxig^nio suplementar deve ser usado nos doentes com hipoxe- 
mia (com saturate de 0 2 abaixo de 95% na oximetria de pulso). 

■ Hidrata^'ao adequada. 

■ Correto de disturbios metabblicos: especialmente hiperglicemia ou hipoglicemia. 

■ Correto de hipertermia. 

■ Alimentato: £ prudente prescrever jejum oral nas primeiras 24 horas, em razao da possi- 
bilidade de vomitos e, especialmente no doente sonolento, de aspirato traqueal. Apos esse 
periodo deve-se considerar a melhor forma de alimentato em cada caso. 

■ Profilaxia de complicates nao neurologicas: infecto urinaria, pulmonar e ulceras de de- 
cubito. Trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar tambem sao potenciais 
complica^oes na evoluto do AVCI. 

■ Fisioterapia motora e respiratoria: deve ser iniciada o mais rapidamente possivel, ap6s a es- 
tabilizato clinica do doente. 
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* Os autores recomendam consultar um neurologista experiente no manejo de AVC agudo e osar o born senso. 

* * Situacdes delicadas: sempre avaliar cudadosamente o risco-berrcficio e sd prescrevec o t-PA apds consulta com 
um neurologista experieme em trombdlise. 


■ TRATAMENTO DA PRESSAO ARTERIAL 


Na fase aguda do AVCI e ffequente observar-se aumento da pressao arterial em razao de uma 
“rea^ao endocrina” desencadeada a partir do evento isquemico, com aumento dos niveis sericos 
de cortisol, ACTH e catecolaminas. Isso persiste por alguns dias apds o ictus e, de forma geral, 











































































contribui para a manuten^ao de uma pressao de perfusao cerebral (PPC) menos nociva a zona de 
penumbra (Algoritmo 3). 

Dessa maneira, a maioria dos autores recomenda que a pressao arterial (PA) nao seja tratada, 
exceto em situa<;6es extremas relacionadas a emergeincias hipertensivas, como encefalopatia hiper- 
tensiva, infarto agudo do miocardio, insuficiencia cardiaca, doen^a renal, dissec^o abrtica, e nos pa- 
cientes com AVCI e pressao diastolica acima de 120 mmHg ou pressao sistolica acima de 220 mmHg. 


ALGORITMO 3 MANEJO DA PRESSAO ARTERIAL NO AVCI* 
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Uma espedal indica^ao para o tratamento da hipertensao arterial na fase aguda do AVCI tem 
sido o periodo durante e nas 24 horas imediatamente ap6s o tratamento trombolitico. Nesse caso, a 
PA deve ser mantida rigorosamente abaixo de 185/110 mmHgj Deve haver preferencia por agentes 
parenterais e que exer<;am pouco efeito sobre os vasos cerebrais, como os 3-bloqueadore*. Em situa¬ 
tes criticas, pode ser usado o nitroprussiato de s6dio, lembrando que ele pode levar ao aumento da 
pressao intracraniana. Em nosso meio, dado & nao disponibilidade de labetalol, alguns autores suge- 
rem o uso de metoprolol ou esmolol. 


■ TRATAMENTO TROMBOLITICO INTRAVENOSO 


Dentre os criterios para indicate do tratamento trombolitico intravenoso, ressaltamos o 
tempo de evolu<;ao do quadro neurologico, que nao deve ultrapassar o limite de 4,5 horas ate o 
inicio da infusao do agente (Tabela 2). 

Ate recentemente, o tempo maximo do inicio do deficit a trombolise era de 3 horas (180 
minutos). Uma metandlise de 2004 do Lancet ja havia sugerido beneficio da trombdlise at£ 4,5 
horas do inicio do deficit. Os dados recentemente publicados do International Stroke Throm¬ 
bolysis Registry - SITS (Lancet 2008) confirmam a seguran<;a da trombdlise quando iniciada em 
ate 4,5 horas do inicio do deficit. O tempo de evolu<;ao deve ser indagado de forma objetiva. Na 
falta de uma informa<jao precisa, esse serd calculado a partir do ultimo hordrio em que o doente 
foi visto em situa^ao normal. Tambdm os critdrios de exclusao devem ser rigorosamente checa- 
dos (Tabela 3). 

A administrate intravenosa do rt-PA deve ser feita na dose de 0,9 mg/kg (dose mdxima de 
90 mg), em periodo de sessenta minutos, sendo 10% da dose administrada em bolus durante um 

minutoJNao devem ser administrados anticoagulantes ou antiagregantes nas primeiras 24 horas 
apbs o procedimento trombolitico. Especialmente nesse periodo, o doente deve ser rigorosamente 
monitorizado em razao de possiveis complicates hemorragicas. 

Tratamento trombolitico por via intra-arterial £ uma alternativa em casos selecionados, 

especialmente em doentes com AVCI secunddrio a oclusao proximal de arteria cerebral mddia 

entre tres e seis horas de evolu^ao e trombose aguda de basilar. Dentro do intervalo de tempo 
classico para trombolise intravenosa, via de regra, esta nao deve ser preterida a trombolise 
intra-arterial. 


■ ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS 


Estudos multicentricos recentes demonstraram beneficio da aspirina na fase aguda do AV¬ 
CI, quando usada n as primeiras 48 horas do evento. A dose inicial recom endada 6 do 325 mg/dia. 

Pacientes al^rgicos a aspirina devem usar o dopidogrel (75 mg/dia): Entretanto, at^ o presen¬ 
te momento nao hd estudo que tenha avaliado o beneficio do dopidogrel na fase aguda do AVCI, 
lembrando que na dose habitualmente usada para preven^ao secunddria o efeito antiagregante 
esperado s6 ocorre ap6s alguns dias. 


TABELA 2 Criterios de indus§o para trombdlise intravenosa 

■ Idade acima de dezoito anos 

■ Diagndstico dfnico de AVCI 

■ Deficit neuroldgico de intensidade significativa 

■ Evolutjdo menor que 4,5 horas antes do inicio da infusao do trombolitico 

■ Tomografia de crdnio sem evid&ncias de hemorragia 

































TABELA 3 Critbrios de exclusSo para trombdlise intravenosa 

■ AnticoagulagSo oral e tempo de protrombina > 15 segundos (RNI > 1,7) 

0 Histdria ou sinais de hepatopatia e atividade de protrombina menor que 50% 

» Uso de heparina nas ultimas 48 horas e tempo de tromboplastina parcial prolongado 
% Contagem de plaquetas < 100.000/mrn*_ 

■ Apresentagao dlnica sugestiva de hemorragia subaracndideajmesmo com tomografia de crSnio normal 

■ Nos ultimos tr&s meses: cirurgia em SNC, grave TCE ou AVCI 

» PungSo arterial recente (sete dias) em urn sitio n3o compresslvel 

■ PungSo liqudrica recente (sete dias) 

^ Persistence de pressao arterial sistdlica > 180 mmHg ou pressdo arterial diastdlica > 105 mmHg, 
ou necessidade continuada de medidas agressivas para reduzir a pressao arterial 

0 Melhora rapida dos sinais neuroldgicos (completa ou quase completa) 

% Discretos sinais neuroldgicos isolados, como ataxia isolada, alteragao sensitiva isolada, disartria 
isolada ou fraqueza minima 

■ Histdria prtvia de hemorragia intracraniana 

% Conhecida malformagSo vascular, aneurisma ou neoplasia do sistema nervoso central 

■ Sangramento interno ativo (exceto menstruagao) 

■ Sangramento urindrio ou gastrintestinal nos ultimos 21 dias’ 

■ Cirurgia de grande porte nos ultimosflKRat^ 

■ Infarto agudo do miocdrdio nos ultimosHmeses* 

■ Pericardite pds-IAM 

0 Glicemia capilar menor que 50 mg/dl ou maior que 400 mg/dL* 

■ Crises convulsivas no inicio do AVCI* 

* Esses critdrios de exdusao devem ser considerados relativos, conforme o parecer do neurologista 
assistente (se o deficit neurologico 6 ou ndo realmente relacionado ao AVCI agudo). 


■ ANTICOAGULANTES 


Ao contrdrio da aspirina, nao hd beneficio do uso rotineiro de anticoagul 

iantes na fase aguda 

do AVCI. 

Alguns autores recomendam anticoagulagao nas seguintes situagoes: doentes com episodios 

isquemicos transitbrios de repetigao, trombose de artdria basilar, AVCI em pre 

>gressao e nos casos 

de disseegao arterial cervical (extracraniana)) 

■ TRATAMENTO DE COMPLICATES NEUROL6GICAS DO AVCI 



■ Convulsoes ocorre m em aproxim adamentetoMMos infarto s cerebrais. Nao ha indicagao de 

uso profilatico de anticonvulsivantet, devendo ser indicados apenas no tratamento preventi¬ 
ve da recorrencia de crises. 

■ Edema cerebral e uma complicagao potencialmente grave nos infartos cerebrais extensos. 
Normalmente, o edema cerebral atinge seu mdximo entre o segundo e o quinto dias. Os 
tratamentos classicamente utilizad os, como hipervent ilagao, uso de diureticos osmoti- 
cos, manitol e bar bituric os, sao de<eficdcia discutivel; alguns estudos recentes relatam 
beneficios daihipotermia induzida. Nao hd indicagao para o uso de corticosteroides no 
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edema cerebral r elacion ado aoAVCI. Craniectomia descompressiva pode ser indicada 
nos infartos cerebelares extensos com desvio de IV ventriculo ou hidrocefalia obstrutiva 

(estes ultimos com eventual necessidade de deriva^ao ventricular) e nos infartos hemis- 
fericos com rebaixamento de nivel de consci£ncia, antes de surgirem sinais incipientes 
de hernia<;ao transtentorial. 

■ Transforma^ao hemorragica e uma complica^ao frequentemente obsenada pelos exames de 
neuroimagem, especialmente ressondncia magnetica, mas a minoria apresenta transforma^ao 
hemorragica sintomatica ou grandes hematomas que requeiram mudan^a de condutas. O uso 
de tromboliticos aumenta significativamente a incidencia de transforma<;ao hemorragica, algu- 
mas vezes com necessidade de neurocirurgia de urgencia. Em geral, o tratamento depende da 
extensao do sangramento, do quadro clinico apresentado e das medicares utilizadas. 


■ TRATAMENTO DA HEMORRAGIA INTRAPARENQU1MATOSA 


Em geral, o tratamento da HIP 6 de{suporte. A abord agcm in icial da HIP e scmelhantc 4 do 
AVCI. Entretanto, ha uma preferdncia pelo uso de medidas nao medicamentosas para a profilaxia 
de trombose venosa profunda (pelo menos nos primeiros 4-5 dias) (Algoritmo 4). 


ALGORITMO 4 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO 


























































































Os mesmos cuidados quanto k pressao arterial no manejo do AVC1 se aplicam na HIP. En- 
tretanto, em doentes previamente hipertensos a pressao arterial m£dia deve ser mantida abaixo de 

130 mmHg. 

Em doentes com monitorizacjao de pressao intracraniana, 4 pressao de perfusao cerebral de¬ 
ve ser mantida acima de 70 mmHg. Ap6s drenagem cirurgica, a PAM nao deve ficar acima de 110 
mmHg. A escolha da medica^ao anti-hipertensiva depende da intensidade dos niveis pressoricos e 
de eventuais restri<;6es dinicas a algum dos medicamentos. Agentes vasoativos podem ser indica- 
dos se a pressao sistblica for menor que 90 mmHg. 

Hipertensao intracraniana e uma importante causa de mortalidade, justificando assim o seu 
controle. £ definida como uma pressao intracraniana 20 mmHg por mais de cinco minutos. 
Qualquer das alternativas terapeuticas nesse caso tern como objetivo principal mante-la abaixo de 
20 mmHg e a pressao de perfusao cerebral acima de 70 mmH§A maioria das medidas perde o seu 
efeito em horas a dias, e as principals sao: 

■ Manitol a 20%: dose de 0,5 a 1,0 g/kg, via intravenosa, em cinco a trinta minutos. Seu efeito 
come<;a em aproximadamente trinta minutos. 

■ Hipcrventilacao: o objetivo dlrcduzir a PaCO, para niveis entrc 30 e 35 mmHg, detcrminan- 
do vasoconstri^ao cerebral quase imediata. Ocasiona uma redu^ao de)25% a 30% na pressao 
intracraniana, com efeito mdximo em aproximadamente trinta minutos. 

■ Seda^ao e/ou bloqueio neuromuscular: benzodiazepinicos, barbituricos ou propofol, associa- 
do ou nao a bloqueadores neuromusculares nao despolarizantes. 

■ Corticosteroides: atualmente, nao tern sido recomendados pelos seus eventos adversos e pela 
falta de beneficio clinico evidenciada nos estudos previamente realizados. 

O tratamento cirurgico tern indicates ainda controversas, mas t recomendado por varios 
autores nas seguintes situates: 

■ Hemorragia cerebelar acima de 3 cm de diametro; especialmente se ha deteriora^ao neuro- 
logica ou compressao do tronco encefalico e hidrocefalia secundaria k obstru^ao ventricular. 

■ Hemorragia lobar com deteriorate neurological principalmente em doentes jovens. 
Pacientes com pequenas hemorragias (< 10 cm 3 ), deficits neurologicos discretos, bem como 

pacientes com hemorragias extensas e quadro neurologico muito grave (escala de coma de Glas¬ 
gow ^ 4), em geral, nao tern indica^ao cirurgica. 

Anticonvulsivantes, especialmente a fenitoina, sao recomendados em doentes que apresen- 
taram convulsoes. Alguns autores recomendam (profilaticamente) em hemorragias lobares e pro- 
fundas com inunda^ao ventricular. 


■ HEMORRAGIA SUBARACNblDEA (HSA) 


O tratamento 6 dividido em (Algoritmo 4): 

■ Suporte clinico. 

■ Tratamento das complicates neurologicas (ressangramento, vasoespasmo, hidrocefalia, 
convulsoes). 

■ Tratamento do aneurisma roto propriamente dito (neurocirurgico x vascular): a escolha 
do metodo terapeutico depende de varios aspectos, como o estado clinico do paciente, a 
localiza^ao e caracteristicas anatomicas do aneurisma roto, a experiencia do medico assis- 
tente. De forma geral, recomenda-se o tratamento precoce do aneurisma roto, a fim de se 
prevenir ressangramento e facilitar, posteriormente, o tratamento de uma eventual situa^ao 
de vasoespasmo. 
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O ressangramento & uma das complicates mais temidas na HSA por ruptura de aneurisma 
cerebral, com indice de mortalidade de at£ 70%, e e mais frequente nas primeiras 24 horas. Sua 
preven^So baseia-se em medidas gerais (repouso absoluto, ansioliticos, analgesia, laxantes), trata- 
mento de pressao arterial muito elevada, alem do tratamento do prdprio aneurisma roto (cirurgico 
ou endovascular). 

Vasoespasmo 

O vasoespasmo e uma importante causa de sequelas neurologicas. Apesar de ocorrer em 
ate 70% dos casos (documentado at raves de angiografias realizadas dentro de sete a dez dias da 
ocorrencia da HSA), clinicamente, ele se apresenta em cerca de 40% deles, determinando piora da 
cefaleia, rebaixamento do nivel de consciencia e sinais local izatorios, nem sempre na topografia 
do aneurisma roto. 

Manifesta-se, principalmente, entre o quarto e o 14“ dias, podendo ocorrer mais tardiamente 
(terceira semana). Sua preven^ao e tratamento incluem: hipertensao arterial farmacologicamente 
induzida, hipervolemia e hemodilui^ao. 

O uso oral de um bloqueador de canal de calcio, a nimodipina, segundo alguns estudos, pa- 
rece melhorar o progndstico do vasoespasmo sem, contudo, modificar sua incidencia. A dose 6 de 
60 mg via oral de quatro em quatro horas durante 21 dias. 

Outros tratamentos mais recentes incluem tecnicas endovasculares, como a angioplastia. 

Hidrocefalia 

A hidrocefalia pode ocorrer de forma aguda, subaguda ou tardia. Relaciona-se a quanti- 
dade de sangue no espa^o subaracnoideo e & dificuldade de transito e reabsor^o do liquido 
cefalorraquidiano. Na tentativa de preveni-la sao utilizados corticosteroides para diminuir o 
processo inflamatorio no espa<;o subaracnoideo. Nos casos mais graves, pode ser necessaria 
deriva^ao ventricular. 


Convulsoes 

Podem ocorrer em at£ 25% dos casos, especialmente nas primeiras 24 horas. Sua preven^ao e 
tratamento sao controversos, e estudos mostraram piora de prognostico com fenitoina, de modo que 
outros anticonvulsivantes sao preferidos. 
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CARLOS HENRIQUE S. PEDROTTI 
LUIS AUGUSTO PALMA DALLAN 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ O tetano £ uma doen^a esporadica, porem potencialmente fatal e amplamente evitdvel 
com imuniza^ao. 

■ O diagndstico 6 eminentemente clinico e direto, com a identifica^ao do trismo e contra<;ao 
tdnica da musculatura axial e proximal com preserva^ao do nivel de conscfencia, sendo os 
exames laboratoriais coadjuvantes. 

■ O tratamento e baseado em suporte clinico frequentemente invasivo e na administra^ao 
de antibioticos, imunoglobulina antitetinica e cuidados com os ferimentos. Mesmo com 
tratamento ideal a mortalidade permanece elevada principalmente devido a complicates 
da interna^ao prolongada em UTI. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


O tetano £ uma doen^a do sistema nervoso, transmissivel, nao contagiosa, caracterizada por 
espasmos musculares e contralto muscular tonica. £ provocado pela tetanospasmina, toxina pro- 
duzida pela bacteria Clostridium tetani, que adentra o organismo atrav£s de ferimentos ou lesoes 
de pele e mucosas. Apesar de potencialmente fatal, o tetano £ altamente evitdvel e atualmente faz 
parte dos calendarios vacinais por todo o mundo. 

A doen^a pode ser classificada em acidental ou neonatal. O tipo acidental £ adquirido por 
meio da contaminate de lesoes e pode ser generalizado ou localizado. O tetano neonatal £ adqui¬ 
rido na manipulate do cordao umbilical por instrumentos nao esterilizados e contaminate por 
esterco, terra, cafe, graos etc. 

A incidencia £ esporadica, por£m notdria, devido & gravidade dos casos, acometendo pre- 
dominantemente pessoas nao imunizadas; £ mais comum no meio rural, em climas quentes e no 
contato direto com o solo. Ap6s a implantato de programas vacinais, a incidencia anual de tetano 
caiu por todo o mundo, estando atualmente ao redor de 0,16 caso por ano nos EUA. Ja nos paises 
em desenvolvimento estima-se que ocorram aproximadamente 1 milhao de casos ao ano, com 300 
mil mortes anuais. 
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No Brasil, em 2011, foram registrados menos de 327 casos, localizados sobretudo nas regioes 
Norte e Nordeste, ante mais de 2.000 na dAcada de 1980, porAm ha consideravel subnotifica^io. A 
taxa de mortalidade no Brasil e de aproximadamente 35%. O risco permanece maior em na^oes com 
programas vacinais incompletos ou em idosos nao vacinados. £ doen<;a de notifica^ao compulsoria. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O Clostridium tetani e um bacilo Gram-positivo, anaerobio estrito, que forma em condi- 
9 oes adversas um esporo extremamente resistente. Difundido em todo o globo, tern como habitat 
preferencial o solo, o trato gastrintestinal de animais ou de humanos, e quaisquer instrumentos 
contendo poeira ou terra. 

A doen<;a se inicia pela contamina<;ao de feridas com esporos de G tetani, estas recebendo 
entao a denomina^ao de “foco tetanico”. Ha ferimentos especialmente tetanogenicos, como quei- 
maduras, mordedura de animais, fraturas expostas e abortamentos em condi^oes precarias. En- 
tretanto, as vezes o foco tetanico £ menor ou em casos isolados nem e encontrado. A doen 9 a pode 
tamWm associar-se a ulceras de pele, gangrenas, abscessos, infec^des de orelha media, implante de 
piercings e uso de drogas endovenosas. 

Especialmente em areas com baixo potcncial de oxida^ao-rcdu^ao, como tecidos dcsvitaliza- 
dos, infectados ou com corpos estranhos, os esporos germinam e ocorre a produ^ao da tetanospas- 
mina. Ela se liga a receptores nervosos na regiao do ferimento, invade o axonio e £ transportada ao 
sistema nervoso central, onde bloqueia a libera^ao de neurotransmissores inibitdrios, como Acido 
gama-aminobutirico (GABA) e glicina. Sem a inibi^ao apropriada, o estado basal de disparo dos 
neuronios motores aumenta, produzindo rigidez muscular. No tetano localizado, apenas os axonios 
que inervam a Area afetada sao envolvidos, enquanto no tipo generalizado a toxina migra a outros 
terminals nervosos atraves do sistema linfAtico e, por dissemina^ao hematogenica, ocasiona hiper- 
tonia generahzada. 


QUADRO CUNICO 


O periodo de incuba<;ao varia, em geral, de 7 a 10 dias, podendo se estender ate 40 dias e pe- 
riodos menores que sete dias anunciam quadros mais graves, enquanto apresenta«;6es mais tardias 
associam-se a doen^as mais brandas. Casos de muita gravidade podem ter periodo de incuba<jao 
dc um dia. O C. tetani nao cresce em tecidos saudAveis, assim alguns fatores sao prcdispontes para 
seu desenvolvimento, e eles incluem: 

■ Injuria penetrante. 

■ Coinfec<;Ao com outra bacteria. 

■ Tecido desvitalizado. 

■ Corpo estranho. 

■ Isquemia local. 

Outros fatores que podem influenciar e ocorrem com aparecimento de tetano em condiqoes 
nao usuais incluem: 

■ Neonatos (infec^ao e cordao umbilical). 

■ Pacientes obstetricas (aborto septico). 

■ Pos-operatorio com infec^oes necroticas pela flora abdominal. 

■ Pacientes com infec<;ao dentAria. 

■ Pacientes diabeticos com extremidades de membros inferiores infectadas. 

■ UsuArios de drogas injetAveis. 

Os primeiros sinais envolvem a musculatura craniana, notadamente o masseter, o que pro- 
voca o chamado trismo, dificuldade em abrir a mandibula. Em seguida notam-se rigidez e dor 
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da musculatura cervical, disfagia (intensa, progressiva, levando a incapacidade de alimenta<;ao 
oral), contratura de ombros e dorso. O envolvimento muscular subsequente leva a contratura 
da musculatura abdominal e da regiao proximal dos membros - maos e pes sao relativamente 
poupados. A contratura tdnica da musculatura facial produz uma fdcies tipica denominada ri- 
sus sardonicus e a contratura da musculatura dorsal produz uma postura em arco denominada 
opistdtono. 

Espasmos musculares e extrema sensibilidade da musculatura sao comuns e ocorrem em 
concordance com a evolu^ao da rigidez. Os espasmos sao frequentes, intensos e 4s vezes o mini- 
mo estimulo e suficiente para induzir uma cadeia de espasmos violenta, com cianose e comprome- 
timento da ventila<;ao, podendo ocasionar lesoes dsseas, fraturas, mordedura da lingua e dor in¬ 
tensa, como caimbras. Essas manifesta^oes sao desencadeadas sobretudo por estimulos dolorosos 
e tateis, mas tambem sonoros ou luminosos. Contudo, a consequencia mais temida dos espasmos 
e a insuficiencia respiratoria, ocasionada pela contratura tonica da musculatura toracica, que im¬ 
pede o paciente de respirar, podendo durar muitos minutos. A assistencia ventilatoria mecanica e 
frequentemente necessaria. 

Com rela^ao ao estado neurologico, outro dado importante associado ao quadro clinico do 
tetano e a manuten<;ao plena do nivel de consciencia, um dos pilares do diagnostico diferencial. 
Disautonomia e fendmeno comum e grave, levando a oscila^oes bruscas de pressao arterial e fre- 
qu&ncia cardiaca, ocasionando arritmias e comprometimento do estado hemodin4mico. 

O tetano neonatal ocorre em filhos de maes nao imunizadas, ap6s partos com baixo nivel de 
higiene e cuidados inadequados com o cordao umbilical. Ocorre em geral de 3 a 21 dias (media de 
8 dias) ap6s o nascimento, com rigidez e espasmos, e £ normalmente fatal se nao tratado. 

O tetano localizado 6 incomum, com contratura apenas da musculatura local, com prog¬ 
nostic excelente. Uma forma rara, chamada de tetano cefalico, com acometimento dos nervos 
cranianos apos trauma na regiao cefilica ou infec^ao de orelha media, cursa com rapida disfagia e 
trismo, com mortalidade elevada. 


ABORDAGEM DIAGN6STICA E EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico de tetano e puramente clinico. Em pacientes adequadamente imunizados os 
casos sao extremamente raros, ji tendo sido demonstrado que niveis de antitoxina > 0,15 U/mL 
conferem prote«;ao e tornam a doen^a improvavel. Em casos suspeitos pode-se colher culturas da 
ferida para pesquisa de C. tetani, embora com baixa sensibilidade e especificidade. 

Os exames laboratoriais sao inespecificos, mas uteis na avalia<;ao do estado clinico geral. Cos- 
tumam mostrar leucocitose importante e enzimas musculares elevadas. A analise do liquido cefa- 
lorraquidiano em geral 6 normal, assim como tomografia ou ressonancia magnetica de encefalo. 
Eletroneuromiografia mostra descarga continua de unidades motoras e encurtamento ou ausdncia 
dos intervalos silenciosos costumeiramente vistos ap6s os potenciais de a^ao. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


O diagnostico diferencial engloba condi<joes locais que tambem provocam trismo, como 
abscesso alveolar e outras afec<;des dentarias e mandibulares. Intoxica^ao por estricnina, rea«;6es 
distonicas a medicamentos como fenotiazinas e metoclopramida e tetania hipocalcemica tambem 
podem simular o quadro. Abdome agudo devido a rigidez da parede abdominal, meningite e raiva 
tambem sao condi^oes comumente confundidas. Entretanto, contratura muscular global, inclusive 
acometendo diversos grupamentos faciais, poupando maos e pes, com preservatfao do nivel de 
consciencia, sugere fortemente o diagnostico de tetano e medidas devem ser prontamente tomadas 
(Tabela 1). 




TABELA 1 Quadro cli'nico e diagndstico diferencial 


Achados clinicos 

Diagndstico diferencial 

Comentdrios 

■ Trismo e riso 
sardCnico 

■ Abscesso odontogdnico, 
disfun<;3o de ATM, luxacdo 
de ATM 

■ A hipertonia no tetano costuma ser 
generalizada e o foco tetanico 6 geralmente 
extenso e sujo 

■ Hipertonia 
generalizada 

■ Transtornos conversivos, 
intoxicagSo por estricnina, 
hipocalcemia, distonias 
medicamentosas, AVC 

• A ocortencia de espasmos extremamente 
intensos com comprometimento da via 
a£rea costuma ser diagndstica 

■ Opistdtono 

■ Meningites, 
meningoencefalites, 
hemorragia menfngea 

■ O opistdtono tetanico costuma arquear 
toda a coluna vertebral 

■ Abdome em 
tebua 

■ Abdome agudo 

■ Raramente o quadro 6 exdusivamente 
abdominal 


TRATAMENTO 


Os princfpios gerais do tratamento sao: 

■ Estabiliza^ao clinica com prote<;ao das vias adeas. 

■ Neutraliza^ao da toxina livre. 

■ Elimina<;ao da fonte de toxina. 

■ Preven^ao de espasmos musculares. 


■ MEDIDAS GERAIS NO DEPARTAMENTO DE EMERG^NCIA 


As contra^oes musculares espasmodicas sao dolorosas, levam 4 libera$ao de grande e perigo- 
sa quantidade de enzimas musculares, altera^oes hemodinamicas, disfagia e laringoespasmo que 
comprometem a prote^ao das vias aereas. A abordagem inicial deve priorizar o relaxamento da 
musculatura com vistas & preserva^ao da via aerea, sendo a intuba^ao orotraqueal procedimento 
comumente necessario. 

Diazepam 6 a droga de escolha, um benzodiazepinico com a<;ao antagonista de GABA, sendo 
comumente necessirias doses elevadas, de ate 10 mg/kg/dia. Lorazepam ou mesmo midazolam 
tambem sao comumente usados, sendo barbituricos ou clorpromazina considerados agentes de 
segunda linha. Em situates em que ocorre falta de resposta 4s medidas iniciais com benzodiaze- 
pinicos, ou espasmo irreversivel com comprometimento da ventila^ao, £ necessaria seda^ao pro¬ 
funda e paralisia muscular com agentes despolarizantes como a succinilcolina e o vencurdnio, que 
nao costuma causar altera^oes autonomicas. Nesse caso, a intuba^ao e obrigatdria. Deve-se evitar 
sondagem gdstrica na fase inicial devido ao potencial espasmogenico do procedimento. 

O paciente deve ser rapidamente admitido em unidade de terapia intensiva, se possivel em 
ambiente calmo com o minimo de estimulos externos, luminosidade, acustica e temperatura con- 
trolada, e assistencia multiprofissional i desejada. A frequente disautonomia exige monitoriza«;ao 
hemodin4mica agressiva, com controle rigoroso de pressao arterial e arritmias cardiacas, bastante 
comuns. Lembrar que ha unidades especializadas em atendimento de tetano como referenda. 

Pacientes com disfunc;ao autonomica podem se beneficiar do uso de sulfato de magnesio 
na dose inicial de 40 mg VO em 30 minutos e depois 2 g EV/hora ate melhora clinica. O uso de 
labetalol ou morfina deve ser considerado em pacientes que mantem hiperatividade autonomica. 
A dose de labetalol e de 0,25 a 1 mg/kg e a de morfina, de 0,5 a 1 mg/lg/hora. Deve-se ter cuidado 
com o labetalol em pacientes sem alfabloqueio. 


1087 


Capitulo 61 ■ Tetano 









PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


■ MEDIDAS ESPECIFICAS 


1088 


A administrate) de antitoxina efetivamente reduz a mortalidade, neutralizando a toxina 
circulante e livre na lesao, apesar de a toxina j4 ligada ao sistema nervoso nao ser afetada. A 
imunoglobulina antitetanica humana (Ighat) £ a prepara^ao de escolha e deve ser administrada 
imediatamente. Recomenda-se a aplicato de 5.000 unidades via intramuscular, em duas massas 
musculares diferentes. O uso habitual de uma dose prdxima ao ferimento nao tern embasamen- 
to na literatura, embora nao recomendado por algumas diretrizes, e nao sao necessarias doses 
adicionais. O soro antitetanico (SAT), obtido de soro equino, e mais barato e mais disponivel, 
por^m a meia-vida £ menor, e pode levar mais frequentemente a rea^oes anafilaticas. A dose £ de 
20.000 unidades, aplicada via intramuscular pura ou via endovenosa diluida em soro glicosado 
a 5% com gotejamento lento; usar anti-histaminicos (p. ex., prometazina 50 mg IM) antes da 
infusao do SAT. O uso de globulina intratecal e uma opto, tendo sido superior a terapia intra¬ 
muscular em um estudo. 

A abordagem do foco tetanico so deve ser iniciada apos pelo menos uma hora da adminis¬ 
trate da antitoxina. O periodo £ necessdrio para evitar que a manipulate do foco libere doses 
altas de tetanospasmina na corrente sanguinea. O foco deve estar limpo e amplamente desbridado. 

Apesar ser uma estrategia secundaria, por nao haver beneficio comprovado na literatura, e 
recomendada antibioticoterapia com 12 milhoes de unidades de penicilina G cristalina por dia 
divididas em 6 doses ou 500 mg de metronidazol endovenoso de 8 em 8 horas. Esquema espedfico 
para o tratamento de eventual infecto concomitante da ferida deve ser instituido em conjunto, de 
acordo com normas locais e caracteristicas da lesao (Tabela 2). O metronidazol foi superior & pe¬ 
nicilina em dois estudos e, em caso de infects mistas, cefalosporinas de terceira gerato podem 
ser associadas, sendo hoje o tratamento de escolha (Algoritmo 1). 

Em pacientes entubados, o uso de bloqueadores neuromusculares pode ser benefico, sendo 
mais recomendado o vecurbnio, por ter menores efeitos auton6micos. Um estudo demonstrou que 
o sulfato de magnesio em dose de 40 mg/kg em 30 minutos, seguido de infusao continua de 2 g 
por hora, reduziu a necessidade de outras medicates para o controle dos espasmos musculares. 

Os pacientes que se recuperam do tetano devem ser imunizados ativamente, jd que a pequena 
quantidade de toxina produzida nao e suficiente para levar d imunizato. Lembrar que o tetano e 
doen<ja de notificato compulsoria; portanto, todos os casos devem ser obrigatoriamente notifica- 
dos ao Servi^o de Vigildncia Epidemioldgica da Secretaria Municipal de Saude. 


PROGNOSTIC*) 


Com novas tdcnicas terapeuticas, produto e disseminate do uso da antitoxina e novas 
abordagens em ventilato invasiva e monitoramento houve uma queda importante da mortalidade 
por tetano, hoje proxima a 10% nos EUA. No Estado de Sao Paulo, em 2006, foram registrados 29 
casos de tetano acidental, com uma letalidade de 27,6%. O curso e em geral de 4 a 6 semanas, nor- 
malmente com periodos prolongados de ventilate invasiva e todas as consequencias infecciosas e 
nao infecciosas advindas da internato prolongada. 


PREVEN^AO 


O tetano £ amplamente evitado pela vacina antitetanica, que cont£m a toxina inativada com 
eficacia de praticamente 100% e raros eventos adversos. No Estado de Sao Paulo a imunizato £ 
realizada junto 4 vacina tetravalente (tetano, difteria, coqueluche e H. influenzae tipo B) aos 2, 4 e 
6 meses de vida, refor^o aos 15 meses e novo refon;o entre 4-6 anos de idade com a DTP e a cada 
10 anos com a dT. Como a doen^a nao confere imunidade, mesmo pacientes com tetano devem 
receber imunizato. 






ALGORITMO 1 T^TANO 



* Doenca de notificagSo compulsdria. 
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Em ferimentos de quaisquer natureza contaminados por terra, poeira, fezes de animais ou 
humanas, fraturas expostas, lesoes contendo corpos estranhos e tecidos desvitalizados, queimadu- 
ras e mordeduras de animais, ha procedimentos recomendados assinalados na Tabela 3. Esse tipo 
de ferimento deve ser lavado com dgua e sabao e desbridado adequadamente. 


TABELA 2 Esquemas terapeuticos no tetano 



Dosagem 

Via de 

administra^ao 

Esquema 

Dura^ao 

1 - Antibioticoterapia 

■ Metronidazol 

» 1,5 a 2 g/dia 

■ EV 

■ 8/8 horas 

■ 7 a 10 dias 

■ Penicilina G 
cristalina 

• 100.000 a 

200.000 U kg/dia 

■ EV 

■ 4/4 horas 

■ 7 a 10 dias 


continua 


Capftulo 61 ■ Tetano 




































































PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


1090 


TABELA 2 Esquemas terapeuticos no tbtano (Continuatfo) 

Dosagem 

Via de 

administragao Esquema 

Duragao 

II - Sedativos/miorrelaxantes 

■ Diazepam ■ 10 mg 

■ EV » 12/12 

horas at6 
1/1 hora 

■ Atb controlar 
as contraturas, 
atengao 
quanto ao risco 
de depressSo 
respiratbria 


■ Clorpromazina: 
indicada 
quando nao 
houver resposta 
satisfatbria com 
o diazepam (90 a 
120 mg/dia) 

■ Adultos (12,5 a 

25 mg) 

■ Criangas: 0,5 a 1 
mg/kg/dose 

■ EV 

■ 12/12 ou 
atb 6/6 h 

- 12/12 ou 
atb 6/6 h 

■ Atb controlar 
as crises de 

contraturas 

■ Midazolam (em 

■ 5 a 15 mg 

■ EV 

■ 1 hora ou 

■ Usar em 

substituigSo ao 



mais 

bomba de 

diazepam) 




infusao 


TABELA 3 Condutas para prevengao do tetano 


Historia de 
vacinagao previa 
contra tetano 

Ferimento com risco 

Ferimento com alto 

Outras condutas 

minimo de tetano 

risco de tetano 

para o ferimento 


Vacina SAT/lghat** 

Vacina SAT/lghat** 



■ Desconhece ou 
menos de 3 doses 

Sim 

NSo 

Sim 

Sim 


■ 3 doses ou mais 
e ultima dose ha 
menos de 5 anos 

NSo 

N3o 

N3o 

Nao 

Limpeza e 
desinfecgao; lavar 
com soro fisiolbgico 

■ 3 doses ou mais 
e ultima dose ha 
mais de 5 anos e 
menos de 10 

Nao 

NSo 

Sim 

Nao 

e substancia 
oxidante; fazer 
desbridamento 
quando houver 

■ 3 doses ou mais e 
a ultima ha mais 
de 10 anos 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 

indicagao 

*Para criangas com menos de sete anos: vacina trfplice bacteriana (DTP) ou tetra (DTP + HIB) 
ou dupla adulto (DT). Para criangas com sete anos e mais: vacina dupla adulto (dT) ou toxoide 
tetdnica (TT). 

**SAT - 5.000 U, via IM (ap6s realizagao do teste cutaneo de sensibilidade, com resultado 
negativo); Ighat - 250 U, via IM, em regiao diferente daquela em que foi aplicado o toxoide 


tetanico. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ O diagnostico das infec<;6es habeas de trato urindrio 6 baseado em dados cllnicos, nao sen- 
do necessarios exames coraplementares. 

■ O regime terap^utico mais custo-eficaz para ITU nao complicada e o de antibioticoterapia 
por tr£s dias. 

■ Homens com ITU devem ser tratados por pelo raenos sete dias. 

■ Pacientes com indices regionais de resist£ncia menores que 10%-20% ao SMX-TMP de¬ 
vem ser tratados com essa medica^ao. 

■ A bacteriuria assintomdtica nao deve ser tratada, exceto em grupos especificos como ges- 
tantes, transplantados, neutropenicos e em pos-operatorio de cirurgias urologicas. 

■ A presem;a de piuria nao indica tratamento em pacientes com bacteriuria assintomatica. 

■ Febre, dor no flanco, sinal de Giordano positivo e presen^a de cilindros leucocitarios em 
pacientes com ITU fazem o diagnostico de pielonefrite. 

■ A pielonefrite deve ser tratada por periodo de dez a quatorze dias. 

■ AusSncia de melhora clinica em 48 horas ou persistence de febre por mais de tres dias 
com antibioticoterapia indicam a necessidade de realiza^ao de exames de imagem, para 
procurar complicates como abscesso perinefrdtico. 


INTRODUgAO E DEFINI^OES 


Infecto de trato urindrio (ITU) se define pela presen^a de patogenos microbianos no trato 
urindrio, jd que se considera que a urina normal seja estdril. 

Sua classifica^ao, geralmente, e baseada no seu sitio: 

■ Bexiga (cistite). 

■ Rim (pielonefrite). 

■ Urina (bacteriuria). 

Pode ser sintomatica ou assintomdtica e raramente causa sepse e morte. 

Bacteriuria assintomdtica e definida pelo isolamento de bacterias na urina, em contagens sig- 
nificativas, porem sem sintomas locais ou sistemicos, e raramente requer tratamento, com exce^ao 
de certas populates como gestantes. 
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ITU 6 considerada a infec^o bacteriana mais comum, por^m sua real incidSncia nao i total- 
mente conhecida. Em mulheres j ovens sexualmente ativas, sua incidencia 6 de 0,5-0,7 caso/ano. Nos 
Estados Unidos, estima-se que anualmente a ITU cause aproximadamente sete milhoes de consultas 
ambulatoriais, um milhao de consultas de emergdncia e cem mil hospitaliza<;6es, e que a sua inci¬ 
dencia entre mulheres seja o dobro daquela entre homens. Entre os homens, as ITU sao incomuns 
at£ os cinquenta anos de idade. A partir de entao, a hipertrofia de prostata, causando obstru^ao ao 
fluxo urinario, leva ao aumento da incidencia de ITU. 

Alem disso, ha populates especialmente suscetiveis a ITU, incluindo: 

■ Crian^as pequenas. 

■ Mulheres gravidas. 

■ Idosos. 

■ Pacientes com lesoes medulares. 

■ Usuarios de sondas vesicais. 

■ Diabeticos. 

■ Imunossuprimidos. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As infec<;6es de trato urindrio se desenvolvem em mulheres quando uropatogenos da flora 
fecal colonizam o introito vaginal. Ao discutir ITU, devem ser considerados fatores relacionados 
ao micro-organismo e fatores do hospedeiro. 

Entre os fatores do micro-organismo estdo a viruiencia e a resist^ncia a antimicrobianos. O agente 
mais frequente causador de ITU e Escherichia coli (75-95% dos casos), cujos fatores de virulencia estao 
amplamente estudados. Considera-se vir de fonte intestinal, sendo o seu reservatorio a coloniza<fao co- 
16nica. Outros uropatogenos sao Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus spp. e outros bacilos Gram- 
negativos como Klebsiella, Proteus e Enterobacter , que tern outros mecanismos de adesao epiteliaL 

Os fatores mais importantes relacionados ao hospedeiro sao: idade, fatores comportamentais, 
diabete melito, lesao espinhal, cateteriza<;ao vesical e gravidez. 
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■ IDADE 


Na popula<;ao geriatrica, a apresenta<;ao cllnica da ITU 6 frequentemente atipica. Hi uma 
alta prcvalSncia de bacteriuria assintomdtica e, por isso, uma urocultura positiva nao neccssa- 
riamente requer tratamento. O risco de ITU estd associado a dificuldade de controle urindrio 
(incontinencia em mulheres e prostatismo em homens). O uso de cateteres urindrios e as alte- 
ra<;6es anatbmicas ou funcionais do trato urindrio tamb£m sao fatores de risco. A ITU aumenta 
a prevaldncia de incontinencia urinaria em mulheres mais idosas e aumenta significativamente 
o risco de morte. A bacteriuria assintomdtica e comum e geralmente benigna, afetando at^ 50% 
das mulheres e 30% dos homens em institui^oes, e a sua frequ£ncia aumenta com a idade e co- 
morbidades. Entre idosos, E. coli representa menos de 50% dos agentes de ITU. Infec^oes poli- 
microbianas sao frequentes. 


■ FATORES COMPORTAMENTAIS 


Os fatores comportamentais associados com ITU sao: atividade sexual (mulheres com ITU 
sao mais sexualmente ativas) e uso de espermicidas (que aumentam a coloniza^ao por E. coli). Nao 
hd aumento de risco de ITU associado aos habitos de mic<;ao ou higiene intima. Hd ainda diferen- 
?as anatdmicas que predispoem a ITU, como uma menor distancia entre a uretra e o anus. 
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■ DIABETE MEUTO 


Bacteriuria assintomatica e ITU sintomatica sao mais frequentes em diabeticos do que entre 
ndo diabeticos. A presen^a de DM leva a um maior risco de complicates, incluindo apresenta- 
<;oes raras de ITU como cistite e pielonefrite enfisematosas, abscesso, necrose papilar e pielonefrite 
xantogranulomatosa. 

Varios fatores em DM tern sido propostos como de risco: controle glicdnico ruim, dura^ao da 
doenqi, microangiopatia diabetica, disfun^ao leucodtaria secundaria a hiperglicemia e vaginite de re- 
petiqio. Alem disso, parece haver uma maior prevalencia de altera^oes anatomicas e funcionais do trato 
urinario entre pacientes com DM. Embora o agente etioldgico mais comum seja E. coli, Klebsiella spp., 
Acinetobacter spp., estreptococos do grupo B e Candida spp. sao causas de ITU em pacientes com DM. 


■ LESAO ESPINHAL OU CATETERIZA ^ AO VESICAL _ 

Em pacientes com lesao espinhal ou catcteres, ITU 6 muito frequente e esta relacionada a 
mortalidade e morbidade importantes. Fatores que aumentam a suscetibilidade sao hiperdistensao 
da bexiga, dificuldade de mic^ao e litlase urinaria. 


■ GRAVIDEZ 
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Aproximadamente 4% a 10% das gravidas t£m bacteriuria assintomatica e 1% a 4% desenvol- 
vem cistite aguda. Pielonefrite aguda afeta 1% a 2% das gravidas no final do segundo e inicio do 
terceiro trimestres. As implicates de ITU durante a gravidez sao: aumento do risco de pielone¬ 
frite, parto prematuro e mortalidade fetal. O tratamento da bacteriuria assintomatica em gestantes 
evita uma cistite ou pielonefrite a cada sete tratamentos e esta indicado de rotina. £ possivel que, 
em gravidas, a pielonefrite se manifeste apenas com sintomas de trato urinario baixo. 


ACHADOS CLiNICOS 


Incluem disuria, polaciuria e sensa^ao de urgencia urindria. 

As ITU baseadas no sitio de infec^ao classificam-se em: 

■ Cistite: envolvendo a bexiga. 

■ Pielonefrite: quando envolvem rim. 

■ Bacteriuria: que afetam a urina. 

As ITU sao classificadas tambem como: 

■ Nao complicadas: quando envolvem o trato urindrio normal. 

■ Complicadas: quando o trato apresenta alterat^s estruturais ou funcionais, incluindo ins- 
trumentato com cateteriza^ao vesical. 


■ BACTERIURIA ASSINTOMATICA 


Como ja discutido, trata-se de um diagnostico microbiologico. Afeta cerca de 10% das gra¬ 
vidas e e mais comum entre pessoas com diabete melito, idosos e mulheres. A atividade sexual 
influencia a sua presen<;a. Tambem afeta, com alta frequencia, idosos institucionalizados (ate 55% 
das mulheres e 31% dos homens). Geralmente nao deve ser tratada, exceto em grupos espedficos 
de pacientes (p. ex., grdvidas, pacientes que serao submetidos a cirurgia urologica, neutropenicos 
graves etc.). 








■ CISTITE 


£ muito frequente entre mulheres sexualmente ativas, e mais de 50% das mulheres terao pelo 
menos uma ITU durante a sua vida. Foi demonstrado que mulheres levam atd cinco dias com sin- 
tomas como disuria e polaciuria para procurer ajuda mddica. Em mulheres idosas, os sintomas sao 
menos frequentes. Disuria (dor ou dificuldade 4 mic<^o) 6 causada por cistite, porem pode ser um 
sintoma de uretrite (causada por Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ou virus Herpes 
simplex) ou vaginite (por Candida spp. ou Trichomonas vaginalis). Normalmente 6 associada com 
polaciuria, sensa^ao de urgencia urinaria e dor suprapubica. 

Piuria ocorre na cistite e na uretrite, mas d rare na vaginite. Hematuria ocorre em 25% dos pacientes 
com cistite e costuma ocorrer no final do jato urinario, e resolve-se com o tratamento da infec^ao, mas e 
rare nas duas outras afec<;6es. Os sintomas da cistite sao geralmente agudos e multiplos, enquanto na ure¬ 
trite sao greduais e leves. Pacientes com corrimento vaginal tern maior chance de ter uretrite ou vaginite. 

Fatores que sugerem cistite sao: historia de cistite previa, atividade sexual recente e uso recen- 
te de espermicida, urgencia miccional e polaciuria. 

Dispauremia, corrimento vaginal, odor alterado, disuria sem polaciuria e urg&ncia urinaria 
sugerem vaginite. O exame fisico pouco revela na cistite, mas e necess&rio um exame ginecoldgico 
para avaliar pacientes com corrimento vaginal. O exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento uri¬ 
nario) pode ser utilizado para confirmar piuria ou a presen^a de bactdrias. Ausdncia de leucocitu- 
ria torna improvdvel o diagnostico de cistite. 

A urocultura geralmente nao d necessaria nos caso de cistite, mas deve ser realizada com an- 
tibiograma em casos de suspeita de pielonefrite. 


■ PIELONEFRITE 


Febre, sinal de Giordano, dor costovertebral, nauseas e vomitos sao sugestivos de pielonefrite. 
A grande maioria dos pacientes apresenta sintomas de ITU baixa, como disuria e polaciuria. 

A pielonefrite pode, no entanto, ser oligossintomdtica, principalmente em certos grupos, co¬ 
mo gestantes. Assim, considera-se dificil o diagnostico clinico de pielonefrite. Na suspeita, devem 
ser realizados exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura com antibiograma. 

Pacientes com sonda vesical podem apresentar coloniza<;ao e infec<;ao do trato urindrio; 
quando sonda de demora e usada, a incidencia de bacteriuria e de 5% ao dia; o uso de sonda de 
allvio intermitente e associado com risco menor de infec^ao. Os cateteres vesicais sao um risco 
importante para infec^ao nosocomial, principalmente em unidades de terapia intensiva e com 
microbiologia diferente das infec^oes adquiridas ambulatorialmente, ocorrendo com frequencia 
infec<;6es por Pseudomonas e Morganella morganii, entre outros agentes associados com infec^oes 
nosocomiais. Nesses pacientes, muitas vezes a unica manifesta^ao 6 quadro febril sem manifesta- 
$oes localizatdrias. 

As infec^oes por Candida tambem sao associadas com cateter e a retirada do cateter vesical 
resolve a infec^o em 40% dos casos, embora a troca da sonda vesical resolva a infec^ao em menos 
de 20% dos pacientes. Muitas vezes 6 dificil diferenciar quadros de infec^oes urinarias de coloniza- 
<^o em pacientes em uso de cateter vesical, considerando que a piuria tern correla^ao menor com 
a presen^a de ITU nesses pacientes, em compara^ao com pacientes nao sondados. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Em pacientes com infec^ao de trato urinario nao complicada, que e definida pela presen^a de 
sintomas como polaciuria, disuria, dor suprapubica e urgencia urinaria em mulheres sem altera^ao 
estrutural de trato urinario, o diagndstico ^ baseado na histdria clinica e exames complementares 
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nSo sao indicados (urina tipo 1 e urocultura). Em todos os outros padentes e necessdria a confir- 
ma^ao diagndstica com exames laboratoriais, e infec^oes de trato urindrio em homens sao consi- 
deradas infec^oes complicadas, pois frequentemente sao associadas a anormalidades estruturais 
de trato urindrio. 

A presen^a de piuria d praticamente universal, seja em pacientes com ITU baixa, seja com 
pielonefrite. Ausdncia de piuria sugere fortemente diagnostico alternative nao infeccioso. O me- 
lhor mdtodo para determinar piuria d a andlise do jato mddio da urina por hemocimetro com 
contagem maior que 10 leucdcitos/mL. Pode ainda estar presente em cerca de 30%-35% dos 
pacientes com bacteriuria assintomatica; independentemente desse achado, estes pacientes con- 
tinuam nao tendo indicate de tratamento, exceto em subgrupos espedficos. A detec^ao de ni- 
tritos na urina representa eviddneia de crescimento bacteriano, apresentando boa sensibilidade 
e especificidade diagnostica para pacientes com grandes contagens de bacterias em urocultura, 
mas com acuracia inadequada. 

O exame definitivo para o diagnostico de ITU e a urocultura, que deve ser colhida an¬ 
tes da introdu<;ao de antibidticos. Considera-se que o melhor especime para urocultura seja 
a urina de jato mddio apos higiene intima. Faz-se cultura quantitativa e considera-se positiva 
uma contagem maior ou igual a 10 5 unidades formadoras de coldnias por mL (ufc/mL). Em 
mulheres com sintomas fortemente sugestivos, pode-se considerar contagens menores, a par- 
tir de 10 2 ufc/mL. 

Deve ser suspeitada a presenqt de complicates com o abscesso perinefrdtico em todos os pa¬ 
cientes em que a febre nao ceder apds 72 horas de antibioticoterapia, e exames de imagem devem 
ser realizados nessa situate. Os seguintes achados nesses exames sao sugestivos da complicate: 

■ Ultrassonografia demonstra cavidade espessada com parede cheia de fluido. 

■ Achados na tomografia sao dependentes da evoluto. Em estagios iniciais aparecem lesoes 
do tipo massa e hipodensas, que evoluem apos com liquefaijao. Tipicamente encontra-se rim 
hiperdenso com contraste circundando uma cavidade de abscesso. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico diferencial das infect^s de trato urindrio inclui vaginites e uretrites, conforme 
jd discutido em se^o anterior do capitulo. 

A cistite intersticial d um diagndstico diferencial que deve ser lembrado principalmente em idosos. 

A pielonefrite aguda, por sua vez, deve ser diferenciada da pielonefrite cronica, que e uma 
causa comum de doen<;a tubulointcrsticial por infec<;oes recorrentes, como as que ocorrem cm pa¬ 
cientes com obstrugao renal por calculos ou refluxo vesicoureteral. 


TRATAMENTO 


■ BACTERIURIA ASSINTOMATICA 


Nao deve ser tratada, exceto nas seguintes situates: 

■ Gravidez. 

■ Pre-operat6rio de cirurgia urologica. 

■ Pre-operatorio de coloca<;ao de proteses. 

■ Portadores de transplantes de orgaos solidos. 

■ Granulocitopenia. 

Existe grande discussao na literatura sobre o tratamento dessas situates em diabeticos, pois 
poderiam ter evolu^ao desfavoravel e piorariam o controle metabolico. Estudos nessa popula^ao 
nao demonstraram beneficio no tratamento. 






■ CISTITE NA MULHER 


Em mulheres com sintomas sugestivos, conforme ji comentado, nao se indicam exames de 
urina ou urocultura, desde que sejam excluidas as seguintes condi0es (Algoritmo 1): 

■ Febre. 

■ Sintomas presentes por mais de sete dias. 

■ Sintomas sugestivos de vaginite. 

■ Dor abdominal, nauseas ou vomitos. 

■ Hematuria franca em maiores de cinquenta anos. 

■ Imunossupressao. 

■ Diabete melito. 

■ Gravidez. 

■ Altera0es urologicas ou doen<ja renal cronica. 

■ Calculos renais recentes ou atuais. 

■ Interna^ao hospitalar nas ultimas duas semanas. 

■ Tratamento de ITU nas ultimas duas semanas. 

■ ITU sintomitica recorrente. 


ALGORITMO 1 INFEC^AO URINARIA 
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A terapia com dose unica de antibiotico foi estudada em diversos estudos e em algumas meta- 
ndlises e sempre apresentou resultado inferior ao tratamento padrao com tres dias de antibioticote- 
rapia, com taxas inaceitaveis de recorrencia; portanto, nao pode ser recomendada como tratamento. 
Deve-se iniciar tratamento empirico oral com: 

■ Nitrofurantoina (100 mg) 12/12 horas (usar por 5 dias); ou 

■ Sulfametoxazol-trimetropim (SMX-TMP) 160-800 mg (por 3 dias); ou 

■ Fosfomicina (3 g) em dose unica (eficacia menor, evitar se possibilidade de pielonefrite). 

A escolha inicial do antibiotico e dependente da resistencia esperada ao SMX-TMP espe- 
rado na regiao. Se menor que 20%, esta medica^ao pode ser utilizada como agente de escolha. A 
Tabela 1 cita outras opijoes para o tratamento de cistite. 

A eficacia dos regimes com tres dias de antibioticoterapia & superior a 90%. Se houver resolu- 
^ao dos sintomas, nao e necessario o acompanhamento clinico ou laboratorial. 

Caso nao haja melhora dos sintomas, devem ser realizados exame de urina (urina I ou 
sedimento urinario) e urocultura com antibiograma, orientando o tratamento com base nos 
seus resultados. £ importante lembrar-se ainda dos diagnosticos diferenciais de cistite (vagi- 
nite e uretrite). 


■ CISTITE EM MULHER GRAVIDA 


Devem ser colhidos exames de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura e iniciado 
o tratamento empirico com cefadroxil, cefalexina ou amoxicilina. O tratamento deve durar sete dias e 
ser alterado se necessdrio, com base no resultado da culture e do antibiograma. Nao usar quinolonas 
(contraindicadas). Recentemente, a fosfomicina se tomou uma op^ao para esses pacientes. 
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CISTITE NO HOMEM 


Geralmente esta associada a hiperplasia prostatica. Devem ser realizados exame de urina 
(urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura, alem do exame clinico da prostata. O tratamen¬ 
to deve durar sete dias. 


TABELA 1 Op0es para tratamento da cistite 


Medicaqao 

Posologia 

Indica^ao 

■ Nitrofurantoina 

■ 100 mg 6/6 horas (5 dias) 

■ Primeira escolha junto com SMX-TMP 

■ Sulfametoxazol- 
-trimetropim 
(SMX-TMP) 

■ 160-800 mg 12/12 horas 
(3 dias) 

■ Se resist§ncia regional menor que 

20%, se torna a droga de escolha 

■ Fosfomicina 

■ 3 g em dose unica 

■ Evitar se risco de pielonefrite 

■ Norfloxacina 

■ 400 mg 12/12 horas 
(3 dias) 

■ Excelente resposta, mas, devido a 
eventos adversos, droga de segunda 
escolha 

■ Acido nalidfxico 

■ 500 mg 6/6 horas (3 dias) 

■ Opgao a norfloxacina como quinolona 

■ Cefadroxil 

■ 250 mg 6/6 horas 
(3-7 dias) 

■ Drogas de segunda linha, op<;ao para 
alSrgicos a quinolonas 

■ Amoxacilina/ 
davulonato 

■ 500/125 mg 12/12 horas 
(3-7 dias) 

■ Droga de segunda linha, opgao para 
atergicos a quinolonas. A amoxacilina 
isolada nao deve ser usada para 
tratamento de ITU 







■ CISTITE EM PACIENTES COM DIABETE, IMUNOSSUPRESSAO, INTERNA^AO HOSPI- 
TALAR RECENTE OU HIST6RIA DE CALCULOS RENAIS 


Devem ser realizados exames de urina (urina tipo 1 ou sedimento urindrio) e urocultura 
antes de iniciar o tratamento empi'rico. A dura^ao do tratamento em geral 6 de tres dias e, ao seu 
final, deve ser realizada a urocultura. Se nao houver a resolute dos sintomas ou se houver historia 
de altera^oes renais ou uroldgicas, como rins polidsticos ou altera^oes anatomicas, deverd ser rea¬ 
lizada uma investigate mais ampla. Na presen^a de sinais sistemicos como febre, dor abdominal, 
nduseas ou vomitos, deve ser suspeitada pielonefrite, tratada por dez a quatorze dias (eventual- 
mente, 28 dias). 


■ CISTITE EM IDOSOS 


Tende-se a ser conservador nessa populate e evitar tratar casos sem sintomas. Em mulheres 
idosas, sem comorbidades e com ausfincia de achados de pielonefrite, a medicate de cscolha 6 
ciprofloxacina por tr£s dias (250 mg de doze em doze horas). 

Em homens ou mulheres com comorbidades, pela dificuldade de diagndstico de pielonefrite 
nessa popula<jao, costumam ser realizados tratamentos mais longos: sete a dez dias para mulheres, 
e quatorze a 28 dias (quando se considera prostatite) para homens. 


■ PIELONEFRITE AGUDA NAO COMPLICADA 


Devem ser realizados exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) e urocultura com 
antibiograma. O tratamento inicial deve ser empirico oral ou parenteral, com internato hospita- 
lar, de acordo com o estado geral do paciente. As op<;oes sao: 

■ Ciprofloxacina: 400 mg IV ou 500 mg VO de doze em doze horas. 

■ Ceftriaxone: 1 a 2 g IM/IV, uma vez ao dia. 

■ Aminoglicosideo via intramuscular ou endovenosa em dose unica diaria: amicacina 15 
mg/kg ou gentamicina 5 mg/kg. 

A dura to total do tratamento serd de sete a quatorze dias, podendo haver a passagem 
da via parenteral para a oral conforme haja melhora do quadro geral e alta hospitalar. Estudos 
recentes sugerem nao haver beneficio adicional com o tratamento por mais de 7 dias. Se nao 
houver uma melhora importante do quadro clinico em 24 a 48 horas de tratamento, deve-se 
considerar avalia<;ao com imagem para verificar se ha complicates ou abscessos, persistence 
de febre por mais de cinco dias apds o inicio da antibioticoterapia. A levofloxacina 750 mg ao 
dia por 5 dias £ aceitdvel para tratamento de pielonefrite nao complicada e nao deve ser usada 
em casos complicados, assim como a ciprofloxacina de longa dura to 1.000 mg ao dia por 7 dias. 
A indica^ao de hospitalizato e em geral dependente do julgamento clinico, mas a maioria dos 
pacientes pode ser tratada ambulatorialmente, com ou sem dose inicial de antibioticoterapia 
endovenosa intra-hospitalar. 
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■ INFECCOES EM PACIENTES COM SONDA VESICAL _ 

Os cateteres devem ser trocados e a persistence de bacteriuria 48 horas apos retirada de 
cateter vesical £ indicate de tratamento. Porem, pacientes criticamente doentes, com diag¬ 
nostic presuntivo de ITU, devem receber tratamento antibiotico imediato. A terapia antibio- 
tica deve ter durato de dez a quatorze dias e a escolha do antibidtico depende dos resultados 
de culturas. 
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Em padentes em que Gram nao apresente cocos Gram-positivos (etiologia provdvel de infec- 
^ao por enterococos ou estafilococos coagulase-negativos), o agente de escolha 6 cefalosporina de 
terceira gera^ao, como ceftriaxone 2 g/dia, ou fluorquinolonas, como ciprofloxacina 400 mg EV a 
cada doze horas. 

Se infec^ao por Pseudomonas for suspeita, indica-se ceftazidima 2 g a cada oito horas, e po- 
de-se considerar o uso de aminoglicosfdeos. 


ALGORITMO 2 INFECCAO URINARIA 






















































Em infec<;6es por enterococos, ampicilina, vancomicina e eventualmente aminoglicosideos 
sao agentes de escolha; ja em pacientes com estafilococos coagulase-negativos o uso 6 preferencial- 
mente de vancomicina 1 g de doze em doze horas. 


■ INFECCOES POR CANDIDA _ 

O objetivo do tratamento e erradicar sinais e sintomas associados com infec^ao urinaria pa- 
renquimatosa. Esse tratamento pode diminuir risco de infecijao ascendente ou disseminada. 

Pacientes sem sintomas clinicos, sem piuria e urocultura com mais de 10.000 ufc/mL 
nao devem ser tratados, exceto se neutropenicos, transplantados e em pr^-operatorio de ci- 
rurgia urologica. Nesse caso, se pacientes com sonda vesical, esta deve ser trocada e a uro¬ 
cultura deve ser repetida em 48 horas; se novamente apresentar urocultura com mais de 
10.000 ufc/mL, deve ser indicado tratamento. Os pacientes com candiduria sempre devem 
ser investigados em rela^ao a possibilidade de obstrui;ao urinaria com ultrassonografia ou 
outro exame de imagem. 

Entre pacientes que apresentem piuria, mas sem sintomas clinicosw, devem ser tratados os de 
risco. Os outros pacientes nao tem indica^ao de tratamento, embora este possa ser discutido em 
pacientes com leucocituria muito importante. 

Pacientes com candiduria sintomdtica devem ter sonda vesical trocada e ter o tratamento ini- 
ciado. As seguintes op^oes sao possiveis: 

■ Fluconazol 200 a 400 mg ao dia por sete-quatorze dias. 

■ Anfotericina B 0,3 mg/kg/dia em dose unica (alguns autores recomendam curso de at£ 

sete dias). 

A irriga^ao vesical com anfotericina B na maioria dos casos melhora transitoriamente a can¬ 
diduria, mas nao deve ser indicada rotineiramente. 
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63 Dengue 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A dengue tern grande variedade de manifesta^ocs ch'nicas, com os pacientes podendo es- 
tar assintomdticos, com doen^a febril leve ou at£ com smdrome hemorrdgica com choque 
e grave risco de morte. 

■ A dengue d&ssica caracteriza-se pdo inicio subito de febre alta, mialgia, dor retro-ocular, aste- 
nia, nduseas e vomitos, que surgem ap6s um periodo de incubaqio que varia de 3 a 10 dias. 

■ A dengue hemorragica e caracterizada por 4 manifesta<;6es: febre, plaquetopenia, hemo- 
concentra<;ao e tend£ncia hemorr&gica. 

■ Pacientes com aumento de hematdcrito maior que 10% ou plaquetas menores que 100.000 
cels/mm 3 apresentam indica^ao de interna^ao. 

■ Os salicilatos devem ser evitados nos pacientes com dengue. 

■ As sorologias devem ser colhidas a partir do sexto dia das manifesta<;6es. Isolamento viral 
e PCR podem ser realizados antes. 

■ Leucopenia e uma manifesta<;ao precoce e comum, porem pouco especifica para o diag¬ 
nostic de dengue. 

■ Pacientes com hipotensao e hemorragia devem receber hidrata^ao parenteral vigorosa. 

■ Se houver choque refrat&rio ou o hematbcrito continuar aumcntando, administra^ao de 
coloide esta indicada. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


A dengue e a doen^a mais comum transmitida por mosquitos no Brasil, com a ocorrencia de 
mais de 50 milhoes de casos anuais em todo o mundo. A doen<;a e transmitida por um Arbovirus 
do genero Flavivirus e da familia Flaviviridae. Existem 4 sorotipos: DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN- 
4, sendo o mais frequente no Brasil o sorotipo 1, embora casos dos tipos 2 e 3 tambem ocorram 
com frequencia. Esses sorotipos possuem semelhanijas estruturais que resultam em reaijoes soro- 
logicas cruzadas que provocam imunidade temporaria e parcial a outros sorotipos; entretanto, a 
infec<;ao por um sorotipo confere imunidade por toda a vida a esse sorotipo. Alguns pacientes sao 
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infectados durante a vida por 3 ou 4 dos sorotipos. A dengue tem grande variedade de manifesta- 
0 es clinicas, com os pacientes podendo estar assintomaticos, com doen^a febril leve ou ate com 
sindrome hemorragica com choque e grave risco de morte. 

A transmissao da doen<;a ocorre atraves da picada da f&mea do mosquito Aedes sp, sendo 
que, nas Americas, o Aedes aegypti 6 a esp£cie mais importante. O mosquito tem hdbitos diumos, 
6 urbano e intensamente antropofilico, alimentando-se quase que exclusivamente no ser humano, 
sendo que o homem t o unico reservatdrio a participar do ciclo da doen<;a. Assim, torna-se infec- 
tante em aproximadamente 5 a 8 dias apos picar uma pessoa com viremia, nao existindo transmis¬ 
sao direta de pessoa a pessoa. 

A febre da dengue pode acometer pessoas com qualquer idade. Entretanto, quadros graves 
sao frequentes em crian«;as. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O virus da dengue 6 um RNA virus que pode afetar diferentes tipos de celulas humanas e nao 
humanas. Sua liga^ao com as cdlulas 6 mediada pela glicoproteina E do envelope viral, sendo que 
esta 6 critica para a infectividade. O virus entra no hospedeiro apds a picada do inseto e circula ate 
atingir celulas-alvo, onde ird replicar, principalmente no sistema linfatico. Apds a fusao das mem- 
branas da cdlula e do virus, o RNA do virus entra no citoplasma das celulas afetadas, com trans- 
loca^ao das proteinas virais e intensa replica<jao do virus. Ap 6 s cerca de 5 a 6 dias ocorre viremia, 
que causa febre, calafrios, cefaleia e mialgias. Apos cerca de 6 dias da infec^ao, ocorre produ^ao 
de anticorpos do tipo IgM e posteriormente IgG, que bloqueiam a dissemina^ao da infec^ao e o 
alastramento desta para outros tecidos. A imunidade a esses virus, entretanto, nem sempre resul- 
ta em beneficio, com a resposta inflamatoria secundaria a imunidade podendo levar 4 destrui^ao 
tecidual. A imunidade parcial previa, como a que ocorre na infec<;ao anterior por outro sorotipo, 
pode levar a rea^ao de hipersensibilidade com forma^ao de imunocomplexos e ativa<;ao da via do 
complemento. Alem disso, infec^oes em que o anticorpo nao apresenta neutraliza^ao total da a^ao 
viral podem aumentar a capta^ao do virus pelos maerdfagos, com piora do quadro, predispondo 
a fenomenos hemorragicos. Nos pacientes com quadro de dengue hemorragica ocorre aumento 
da permeabilidade capilar devido a disfunqio endotelial, com hemoconcentra<;ao e choque ocor- 
rendo como consequencia. A doen<;a ainda e associada a supressao medular com aparecimento 
de leucopenia e plaquetopenia. A leucopenia, em particular, ocorre precocemente na sindrome. 


QUADRO CUNICO 


Apds a infeojao pelo virus da dengue pode ocorrer soroconversao assintomatica ou manifesta- 
<joes clinicas de espectro variado. Estudos experimentais sugerem que a grande maioria das infec<;oes 
pelo virus da dengue e sintomdtica, exceto em crian^as com menos de 15 anos de idade, em que 
estudos epidemioldgicos demonstram que a infec^ao e frequentemente pouco sintomdtica ou assin- 
tomatica. Outros estudos sugerem que existe grande numero de infec<; 6 es oligo ou assintomdticas. 

A dengue classica caracteriza-se pelo inicio subito de febre alta, que costuma ser o primeiro 
sintoma, mialgia, cefaleia, dor retro-ocular, astenia, nauseas, vdmitos, que surgem apds um periodo 
de incuba<^ao que varia de 3 a 10 dias. A dor que esses pacientes apresentam costuma ser intensa e a 
doen<;a tambem e denominada “febre quebra-osso”, com dura^ao do quadro febril usualmente de 5 
a 7 dias. Cerca de 5-6% dos pacientes apresentam quadro bifasico com retorno da febre com dura- 
910 de 1 a 2 dias. Diarreia ocorre em 30% dos pacientes e nauseas e vdmitos, em cerca de 50% dos 
casos. Sintomas respiratorios como tosse e coriza ocorrem em ate 30% dos pacientes; ictericia pode 
ocorrer mas e relativamente infrequente. Ja a linfonodomegalia e comum e hepatomegalia dolorosa 
pode ocorrer. O exantema aparece em aproximadamente 50% dos pacientes. Pode haver rash facial 





coincidente com initio da febre, com dura^o de 1 a 2 dias. Tambem pode surgir rash entre o segun- 
do e o sexto dias de doen^a, que se inicia no tronco e se espalha para a face e as extremidades. Este 
varia de escarlatiniforme a maculopapular e dura de 2 a 3 dias. Finalmente, no final da fase febril, 
pode surgir rash petequial, acompanhado de intenso prurido e descama«jao. Os pacientes, mesmo 
ap6s o final da febre, podem apresentar quadro de dores e mialgias, com fadiga e prostra^ao impor- 
tantes. Crian^as costumam apresentar febre mais alta, mas em geral sao menos sintomaticas. 

Na dengue cldssica podem ainda ocorrer manifesta<j6es hemorragicas, como epistaxe, gengi- 
vorragia, petequias e prova do la^o positiva. Os sintomas duram de 3 a 7 dias, mas a fase de con¬ 
valescent pode durar semanas. 

A dengue hemorrdgica caracteriza-se pelo aumento da permeabilidade vascular, sem lesao 
endotelial, com extravasamento de plasma para o intersticio. Ocorre, entao, hemoconcentrato e 
plaquetopenia. A present de sangramento espontaneo e a evoluto para a sindrome do choque da 
dengue podem ou nao ocorrer. Na dengue hemorragica os sintomas iniciais sao semelhantes aos 
da dengue cldssica. Entretanto, 2 a 7 dias apos o ini'cio do quadro pode ocorrer defervescencia da 
febre, seguida pelo aparecimento de sinais de falencia circulatoria e manifesta<;6es hemorragicas, 
que afetam principalmente a pele (58% dos casos) e o nariz. Um sinal inicial da forma hemorragica 
d a queda da pressao de pulso para valores de 20 mmHg ou menores. O choque em geral e de curta 
dura to e pode levar ao obito em 12 a 24 horas ou a recuperate rapida ap6s terapia apropriada. 
A persistence do choque leva a acidose metabolica e CIVD, deflagrando quadros hemorragicos, 
principalmente no trato gastrintestinal. Ao atender um paciente com suspeita de dengue deve-se 
atentar aos sinais de alerta, que podem indicar uma provavel evolu^ao para sindrome do choque 
da dengue (Tabela 1). A classificato em grupos (de gravidade) t muito util na prdtica e 6 descrita 
na Tabela 2. Da mesma forma, os crittiios diagnosticos e a classificato da dengue hemorrdgica 
sao descritos na Tabela 3. Na fase de recuperate, adultos podem permanecer por semanas com 
fadiga. A Tabela 4 cita os principais fatores de risco para desenvolver dengue hemorrdgica. 

A OMS divide a dengue em tr£s classifica0es, que sdo febre indiferenciada, dengue cldssica 
e febre hemorrdgica da dengue. A OMS ainda tern criterios para classificar a dengue como grave. 
Esses critdrios sao especificados na Tabela 5. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Os exames complementares sao descritos na Tabela 6. 

Em resumo, as principais indicates de exames complementares nestes pacientes sao: 
■ Classe A: 

a Hematdcrito e plaquetas: 

- Em pacientes com doent erdnica prdvia. 

- Idade > 65 anos. 

- Criants menores que 1 ano. 


TABELA 1 Sinais de alerta 


• Dor abdominal intensa e contlnua 

■ Diminuigdo da diurese 

■ Vdmitos persistentes 

■ Letargia/agitato 

■ Hepatomegalia dolorosa 

■ Pulso rdpido e fraco 

• Derrames cavitdrios 

■ Extremidades frias/cianose 

■ Sangramentos importantes 

■ Lipotimia 

■ Hipotensdo arterial 

■ Diminuigdo da temperatura corporal e sudorese profusa 

■ Hipotensdo postural 

■ Aumento repentino de hematderito 
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TABELA 2 ClassificagSo da dengue 
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Grupo A 


1. Febre por at£ 7 dies, com pelo menos 2 sintomas inespedficos (cefaleia, prostragao, dor retro- 
orbitaria, exantema, mialgia, artralgia). 

2. AusGncia de manifestagbes hemorragicas e prova do lago negativa. 

3. AusSncia de sinais de alerta. 


Grupo B 


1. Febre por at£ 7 dias, com pelo menos 2 sintomas inespedficos (cefaleia, prostragao, dor retro- 
orbitaria, exantema, mialgia, artralgia). 

2. Manifestates hemorragicas, induindo prova do lago sem repercussao hemodinamica. 

3. AusSncia de sinais de alerta. 


Grupos C e D* 


1. Febre por at£ 7 dias, com pelo menos 2 sintomas inespedficos (cefaleia, prostragao, dor retro- 
orbitaria, exantema, mialgia, artralgia). 

2. Presenga de sinal de alerta e/ou 

3. Choque. 

4. Manifestagbes hemorragicas presentes ou ausentes. 

* Os pacientes do grupo D apresentam-se em choque franco com hipotensao. 

TABELA 3 DefinigSo e classificagSo da dengue hemorragica 


Definigao de dengue hemorragica 


■ Febre por 2 a 7 dias 

» Tend&ncia hemorragica evidenciada por sangramento espontaneo ou prova do lago positiva 

■ Plaquetopema (< 100.000/mm 3 ) 

■ Aumento de permeabilidade vascular evidenciado por hemoconcentragao (aumento de 20% no 
hematdcrito em comparagao com hematdcrito de base), efusao pleural ou ascite 


Classificagao 


■ Grupo 1: Febre com sintomas inespedficos e prova do lago positiva 

■ Grupo 2: Sangramentos espontSneos, mas sem comprometimento hemodinSmico 

■ Grupo 3: Sinais de insuficiSncia circulatdria, como hipotensao postural, pele fria e pegajosa e 
taquicardia 

■ Grupo 4: Choque franco com pronunciada hipotensao arterial 


TABELA 4 Fatores de risco para desenvolver dengue hemorragica 

» Idade menor que 25 anos ■ Cepa virulenta 

■ Sexo feminino ■ Variantes HLA dasse I 

■ Obesidade ■ Variante gene fosfolipase 1 

■ Dengue previa 

TABELA 5 Crit6rios para definig§o de dengue grave 

• Alteragao da permeabilidade vascular evidenciada por hemoconcentragao (aumento de 20% no 
hemat6crito), efusoes pleurais ou ascite 

■ Plaquetopenia menor que 100.000 cds/mm 3 
» Febre durando de 2 a 7 dias 

■ TendSncia hemorragica, evidenciada por prova do lago positivo ou sangramento espontaneo 















ALGORITMO 1 CLASSIFICAgAO DE RISCO E MANEJO DO PACIENTE COM SUSPEITA DE 
DENGUE 



Condi<;6es dlnicas espedais ou comorbidades: gestantes, idade adma de 65 a nos, hipertensao cardiopatia, 
diabetes, DPOC anemia falciforme, doen^a renal crdnica e doengas autoimunes. 
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ALGORITMO 2 MANEJO DO PACIENTE COM SINAIS DE ALARME E/OU CHOQUE 


1108 



(continua) 









































































ALGORITMO 2 MANEJO DO PACIENTE COM SINAIS DE ALARME E/OU CHOQUE 
(continuaqao) 



1109 


Capftulo 63 ■ Dengue 
























































PARTE IV ■ Emergbncias envolvendo sistemas espedficos 


1110 


TABELA 6 Exames complementares 


Exames inespecificos 


Dengue classica: 

■ Hemograma: normalmente cursa com leucopema e neutropenia. Entretanto, linfocitose com atipia linfo- 
titdria pode ocorrer. Plaquetopenia 6 observada. 

■ Transaminases: em geral podem ocorrer at£ acima de 5 vezes o valor da normalidade. Em alguns casos, 
aumentos de ate 15 vezes o limite superior da normalidade podem ocorrer. 

Dengue hemorrdgica: 

• Transaminases pouco aumentadas e diminuigSo da albumina s£rica. 

• Coagulograma: aumento do TP, TTPA e TT. 

» Hemograma: leucograma semelhante ao da dengue ddssica. Trombocitopenia severa (abaixo de 
100.000/mm 5 ). Hemoconcentra<;ao. com aumento do hematdcrito em 20% do valor basal ou valores 
superiores a 38% em crian^as, 40% em mulheres, 45% em homens. 

■ Prova do la<;o: insufla-se o manguito ate o ponto medio entre as pressbes sistdlica e diastdlica e man- 
tem-se insuflado por 5 minutos; no local de maior concentra^ao do aparecimento de petequias, mar- 
car com urn clrculo de 1,78 cm de diSmetro, isto e, pouco menor que uma moedinha de 1 centavo, e 
contar o numero de petequias; se maior que 20, a prova e positiva. 


Exames especificos 


■ Isolamento viral: meio mais especffico de diagndstico; permite a identifica<^o do sorotipo. A coleta 
deve ser realizada durante a fase viremica, em geral ate o quinto dia do initio dos sintomas. 

■ Rea<ao em cadeia da polimerase (PCR): permite identificar o sorotipo. 

■ Sorologias: tornam-se reagentes no termino das manrfestaqdes clinicas, em geral no sexto dia apds o 
inlcio dos sintomas. N3o determinam o sorotipo infectante. Metodo fticil, barato, mas que pode resul- 
tar em falso-positivo pela reaqSo cruzada com outros Flavivirus. A detecgao de IgM por anticorpos de 
captura (MAC-ELISA) e a mais utilizada. Ensaios imunoenzimdticos ou por hemaglutinacSo confirmam 
o diagn6stico. 

• Pesquisa de antlgeno viral NS-1 positivo ate o quarto dia dos sintomas. 


a Sorologia ap6s o 6 s dia de sintomas: feita por ELISA (sensibilidade e especificidade res- 
pectivamente de 96% e 99%). 

a Alternativamente pode ser solicitado teste rapido com pesquisa de Ag NS-1 que 6 positivo 
de 1 dia antes dos sintomas ao quarto dia da apresenta^ao. A sensibilidade e baixa (50- 
75%), mas tern especificidade > 90%. Entretanto, o exame 6 pouco disponivel. 

■ Classe B: 

a Hematdcrito e plaquetas em todos os casos. 
a Sorologia ap6s o 6“ dia de sintomas. 
a Ou pesquisa de Ag NS-1. 

■ Classes C e D: 

a Hemograma (com plaquetas) e hematocrito de 6/6 horas. 
a Sorologia no 6 9 dia de sintomas. 
a Tipagem sanguinea. 

a Raio X de torax ou abdome se suspeita de derrames cavitdrios. 
a Ou pesquisa de Ag NS-1. 







DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


O diagn6stico de dengue deve ser considerado em todos os pacientes com quadro de febre 
com antecedente epidemioldgico sugestivo. As manifesta^oes de dengue cldssica podem ser con- 
fundidas com rubeola, toxoplasmose, sarampo, infec^oes enterovirais e outros quadros infeccio- 
sos. Em pacientes com manifesta<;6es hemorragicas devem ser considerados, entre os diagnos- 
ticos, leptospirose, maldria, febre amarela, febre tifoide e hepatites virais, entre outras doen<;as 
infecciosas. Nos pacientes que apresentam plaquetopenia e choque, tambem meningococcemia e 
choque endotoxico por infec«;ao bacteriana sao possibilidades diagnosticas. A Tabela 7 resume os 
principals diagnostics diferenciais. 


TRATAMENTO 


A dengue nao tern tratamento especifico. Prescrevem-se sintomaticos como analgesicos e antie- 
meticos nos pacientes do grupo A. Estao contraindicados os salicilatos na suspeita de dengue, por 
aumentarem o risco de sangramento. O uso de antiem&icos e medicares antipruriginosas pode ser 
realizado, embora o prurido nestes pacientes, apesar de incomodo, seja autolimitado. Pode-se orien- 
tar hidrata^ao oral principalmente se diarreia ou vbmitos proeminentes estiverem associados. Os 
pacientes com prova do la<;o positiva, mas sem sinais de alerta e plaquetas acima de 100.000 c&s/mm 1 
e aumento de hematdcrito menor que 10% do basal, podem ser manejados ambulatorialmente, a 
exemplo dos pacientes do grupo A, mas recomenda-se repetir os exames em 24-48 horas. Os pacien¬ 
tes com aumento de hematdcrito significativo ou com menos de 100.000 plaquetas/mm } devem ser 
internados e mantidos em observa^o, com hidrata^ao via oral ou parenteral se necessario. Em caso 
de melhora clinica e laboratorial o paciente pode ser liberado em 24-48 horas. 

Nas formas graves com hemorragia ou hipotensao o paciente deve ser hospitalizado e receber 
hidrata^ao vigorosa com Ringer lactato ou soro fisiologico 0,9%. Um estudo pubhcado em 2005 mos- 


TABELA 7 Diagn6sticos diferenciais da dengue 


Diagndstico 

Caracteristicas 

■ Febre amarela 

■ Arbovirose, end&mica na Regiao Norte do pals, causa quadro de icterlcia 
importante com hemorragias e disfun^ao hepatica 

■ Materia 

■ Cursa com episddios clclicos de febre com hemdlise e icterlcia e quadro 
de calafrios. Em suas formas mais graves, cursa com quadro de materia 
cerebral e disfuncao renal 

■ Chikungunya 

■ Quadro similar ao da dengue, mas com quadro mais debilitante de dores, 
que cursam com tempo mais prolongado de sintomas. A Chikungunya n3o 
costuma cursar com choque e quadros de hemorragias como na dengue, e 
a doenga ainda nao se tornou endSmica no pals 

■ Leptospirose 

■ Quadro inicial de febre e mialgias e uma segunda fase com icterlcia, 
hemorragias, manifestacoes pulmonares e insufictencia renal. Antecedente 
epidemioldgico de exposicao a aguas de enchentes 

■ Ebola 

■ Cursa com maior frequSncia com manifestagdes hemorragicas, cursa 
tambdm com diarreia e apresenta choque mais prolongado, com grande 
deficit de volume. EndSmico na Africa 

■ Influenza 

■ Quadro importante de mialgias e febre, cursa com sintomas respiratdrios 
altos, podendo evoluir com pneumonia; nao cursa com fenfimenos 
hemorragicos 

■ Rubeola 

■ Cursa com quadro de exantema e febre, sem manifestacoes hemorragicas 
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trou a seguran^a em particular da solu^Ao com Ringer lactato; por esse motivo alguns autores con- 
sideram esta a solu^ao cristaloide de escolha nestes pacientes. O estudo nao comparou, entretanto, a 
solu^ao com o soro fisiologico 0,9%. Se houver choque refratario ou o hematocrito continuar aumen- 
tando, administrate de coloide estA indicada e no caso o dextran 40 e o coloide mais estudado para 
este fim. O uso de plasma fresco congelado, plaquetas ou crioprecipitado pode ser necessArio para 
o controle de manifesta<;6es hemorragicas. No inicio da monitoriza^ao em pacientes em choque, o 
hematocrito deve ser verificado a cada 2 horas e depois a cada 4-6 horas nas primeiras 12 horas de 
tratamento. A dosagem de plaquetas deve ser realizada a cada 12 horas.Pacientes com suspeita de 
quadro hemorragico significative devem receber 5 mL/kg de concentrado de hemacias. Em pacientes 
com disfunto hepatica e alterato do tempo de protrombina, ha indicato de vitamina K. 

O reconhecimento dos sinais de alerta, associado ao diagnostico precoce de dengue hemorra- 
gica e a terapia de suporte adequada, leva a diminui^ao da mortalidade pela doen^a a menos de 1%. 

Em pacientes com manifesta<;6es leves de dengue hemorragica, pode ser considerado acom- 
panhamento ambulatorial com visitas frequentes, mas nesse caso deve ser indicada interna^ao se: 

■ PA < 90/60 mmHg. 

■ Hematbcrito > 50%. 

■ Plaquetas < 50.000 cAls/mm\ 

■ Sangramento maior que apenas petbquias. 


■ COMPLICATES _ 

Os pacientes com dengue podem apresentar manifesta<j6es hemorrAgicas como as comentadas 
e choque. Casos de alterato de fun<;ao hepatica, embora raros, sao documentados durante a evolu- 
<to da doen^a; tambem manifesta^oes neurologicas com encefalopatia e letargia sao descritos, assim 
como casos de neuropatias perifericas e ate mesmo mielite transversa secundaria ao virus da dengue. 

■ PREVENCAO _ 

Doen^a de notificagao compulsoria, a dengue e hoje um grande problema de saude publica 
no Brasil. O principal meio de controle A o combate As formas larvirias do mosquito, jA que nao hA 
vacinas e os inseticidas sao pouco eficazes. Entretanto, isso s6 pode ser alcan^ado pela conscienti- 
zato da popula<jao, que deve reduzir ao raAximo as conduces para oviposi<;ao da femea. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A maioria dos casos de leptospirose 6 autolimitada, mas pode se apresentar em formas 
complicadas, como hemorragia alveolar e doen<ja de Weil. 

■ A doen^a apresenta duas fases: a primeira, septic£mica; e a segunda, com as manifesta^oes 
imunes da doen^a. A maioria dos pacientes nao apresenta a segunda fase da doen^a. 

■ O diagndstico presuntivo £ realizado com base em dados cltnicos e epidemiologicos, e os 
exames laboratoriais confirmam o diagnbstico. 

■ O padrao de referenda para o diagnostico & o isolamento da leptospira em meio de cultu- 
ra, mas 6 pouco prdtico, sobretudo no DE. 

■ Os testes soroldgicos de escolha sao o de aglutina^ao microscbpica, hemaglutina^ao indi- 
reta e o Elisa. 

■ As medidas de suporte, como reposi<;ao volSmica, dialise precoce e suporte ventilatorio, 
sao fundamentals no manejo desses pacientes. 

■ O uso de antibioticos, embora controverso, e recomendado pela maioria dos autores. 

■ Em casos leves a doxiclina 6 o tratamento de escolha; em casos graves, a escolha 6 a peni- 
cilina cristalina ou a ceftriaxona. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


Trata-se de uma zoonose de distribui^o mundial, causada por espiroquetas patogenicas do 
genero Leptospira, transmitidas por contato direto ou indireto com urina de urn animal infectado. 
Manifesta-se como uma doen^a febril aguda, decorrente de uma vasculite generalizada. Sinonimos 
para essa doen^a incluem doen^a de Weil, febre dos pantanos e ictericia hemorrdgica. 

As leptospiras patogenicas para o homem pertencem a especie Leptospira interrogans do ge¬ 
nero Leptospira. 

A doen<;a e transmitida por ratos, gatos, caes e outros animais. Apresenta distribui^ao sazo- 
nal, com picos de incidencia no verao e outono; apresenta distribui^ao mundial, mas predomina 
em paises da regiao tropical, nas estates chuvosas. 
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A infec<;ao em humanos ocorre principalmente por abrasdes ou cortes na pele ou tecido con- 
juntivo, que servem de porta de entrada para o patbgeno ap6s exposiijao ambiental, bem como na 
ausencia de lesoes cutaneas, pela imersao prolongada em agua contaminada. Outras vias de trans¬ 
missao menos comuns tambim t£m sido descritas. 

■ Contamina<;ao de sistema de fornecimento de agua. 

■ Inala^ao de agua ou aerossois contaminados. 

■ Mordida de animais. 

■ Transmissao direta entre humanos (excre<?ao de Ieptospira na urina humana, rela<;ao sexual 
em fase de convalescent). 

Outros animais, apos serem infectados, podem manter a Ieptospira na urina por longo tem¬ 
po, o que facilita a sua transmissao pela agua. A doen^a pode aparecer em forma de epidemia, co¬ 
mo a que ocorreu em centros urbanos no Brasil em 1996, ou a epidemia que ocorreu em Inquitos, 
no Peru, em 2003-2004, quando, de 633 pacientes com febre aguda avaliados, 51% apresentavam 
evidencia sorologica de leptospirose. 

De acordo com as formas de transmissao, pode-se classificar os tipos de exposic^ao em tres 
diferentes grupos: 

■ Exposi<jao ocupacional - Risco inerente de algumas atividades profissionais com contato dire- 
to com animais contaminados, como: veterinarios, fazendeiros, trabalhadores de abate de ani¬ 
mais e demais profissoes afins. A transmissao por contato indireto com animais contaminados 
ocorre entre trabalhadores de esgoto, mineiros, soldados, limpadores de tanque sbpticos, pis- 
cicultores, guardas-florestais, trabalhadores de canal, trabalhadores de arrozais ou canaviais. 

■ Exposi<;ao recreacional - Ocorre durante esportes aquaticos (nata^ao, canoagem, rafting) e 
outros esportes, como explora^o de cavemas. 

■ Exposi^ao acidental - Decorrente da exposi^ao 4 Ieptospira durante desastres naturais (en- 
chentes). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A Ieptospira apresenta estrutura com dupla membrana, com caracteristicas tanto de micro- 
-organismos Gram-positivos como de Gram-negativos. Os lipopolissacarides da Ieptospira, ao 
contrdrio de outros organismos Gram-negativos, interagem com o receptor Toll-like ou TLR4 e 
iniciam os mecanismos da cascata da sepse. Outro mecanismo sugerido da patogenese da leptos¬ 
pirose 6 a indu<;ao de apoptose, a existencia de proteina que se liga a fibronectina, e interferencia 
em canais Na-K-ATPase dependentes em segmentos isolados de nbfrons. 

Ap6s a infec^ao, a Ieptospira atinge a corrente sanguinea disseminando-se por multiplos 6r- 
gaos e tecidos, incluindo o figado, onde causa disfun^ao hepatocelular com diminui^ao da sintese 
de fatores de coagulac^ao, albumina e diminui<;ao da esterihcat^io do colesterol. Nos rins, a leptospi- 
ra pode induzir danos tubulares pela forma^ao de imunocomplexos, por hipoxemia e, &s vezes, por 
efeito tbxico direto das leptospiras com quadro de nefrite intersticial e necrose tubular com lesao 
renal aguda. Em musculos, as altera0es induem forma<;ao de vacuolos citoplasmdticos e miosite. 
Os pacientes podem desenvolver vasculite com destrui<;ao endotelial e inflltrados inflamatbrios; es¬ 
se processo de vasculite e o responsavel pelas principais manifesta^oes da doen^a. 


QUADRO CLlNICO 


O periodo de incuba«;ao varia de 2 a 26 dias, sendo em media de dez dias. A leptospirose tern 
inicio abrupto, cursando inicialmente com uma fase aguda ou septicemica na primeira semana, se- 
guida de uma fase imune caracterizada pela produ^ao de anticorpos e excre^ao de Ieptospira na urina 
(Algoritmo 1). 
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A apresenta<;ao clinica varia de formas assintomaticas ou subclinicas (anict^ricas), que repre- 
sentam a maioria dos casos, at£ sua manifestai;ao mais grave, conhecida como sindrome de Weil, 
caracterizada pela presen^a de ictericia, lesao renal aguda e altera^des hemorragicas. 

A forma anictlrica pode manifestar-se com febre, calafrios, mialgias, cefaleia, dor retrorbitiria 
intensa (semelhante k dengue), fotofobia, mialgias (regiao lombar, panturrilhas e/ou coxas), dor ab¬ 
dominal (pode se assemelhar a pancreatite e colecistite, e eventualmente com sinal de Murphy po- 
sitivo), sufusoes hemorragicas ou, raramente, com um rash cutaneo de curta dura<;ao (menos de 24 
horas), que pode ser macular ou purpurico. Esses sintomas ocorrem em 75%-100% dos pacientes, 
e 25%-35% dos pacientes apresentam tosse produtiva associada, e cerca de 50% dos pacientes apre- 
sentam nauseas, vdmitos e diarreia. Outros sintomas menos comuns sao artralgias, dor de garganta 
e dor abdominal. Alem desses sintomas, 5% a 10% dos pacientes evoluem com ictericia associada 
ou nao a lesao renal aguda, plaquetopenia (menor que 100 mil plaquetas/mm 3 ), altera^oes hemor¬ 
ragicas e insuficiencia respiratoria por hemorragia alveolar. Apesar de a doen^a ser dassicamcnte 
descrita como bifdsica, menos de 50% dos pacientes apresentam as duas fases. 































































Quase todos os pacientes apresentam mialgias graves, principalmente em regimes de pan- 
turrilhas e lombar, indicando possivel tropismo da leptospira; e a maioria apresenta elevates de 
enzima muscular, podendo eventualmente evoluir com rabdomidlise. 

O exame fisico & inespecifico na maioria dos casos, mas a presen^a de sufusoes hemorrdgicas 
conjuntivais sugere o diagndstico de leptospirose, pois £ infrequente em outras doen^as infec- 
ciosas. Hipersensibilidade muscular, esplenomegalia, linfadenopatia, hiperemia de orofaringe e 
estertora<;ao pulmonar podem ocorrer em 7%-40% dos casos. A meningite ass^ptica ocorre em 
50%-85% dos pacientes, usualmente ap6s os sete primeiros dias de evolu<;ao, por resposta imune 
do hospedeiro a leptospira, e nao como resultado de infec<jao direta. 

Outras manifestatfoes oculares induem dor e hipersensibilidade da musculatura extrinseca 
muscular; tambem uveite anterior e descrita nesses pacientes, podendo evoluir com cegueira. Co- 
riorretinite, neurite otica e papiledema tambem sao relatados. 

Ap6s cinco a sete dias com o paciente em fase septicemica, ocorre a defervescencia da febre 
e o paciente apresenta melhora clinica progressiva, que pode ser definitiva ou seguida apos um a 
tres dias pela segunda fase da doen^a. 

A segunda fase da doen<;a ou fase imune e caracterizada pelo aparecimento de anticorpos 
IgM. Os sintomas recorrem e sinais de meningite ocorrem em 50% dos casos. Em alguns casos, 
a febre persiste sem melhora, chegando a quarenta graus, e associa-se a seguir com as manifes- 
taijoes esperadas da segunda fase, como lesao renal aguda, hemorragia pulmonar, ictericia, e por 
vezes miocardite. 

A doen^a de Weil 6 caracterizada por altera^ao de fun^ao hepatica e renal, sendo, portanto, 
uma das formas de doen^a grave que ocorrem na fase imune e acontece em 10%-15% dos pacien¬ 
tes. Esses pacientes mant£m febre alta ap6s a fase aguda e na sequencia ocorre insufici£ncia hepa¬ 
tica, renal, pneumonite hemorragica, arritmias cardiacas e colapso hemodinamico. 

A ictericia tipicamente ocorre como resultado da injuria vascular na aus£ncia de necro¬ 
se hepatocelular. Os niveis de bilirrubina se elevam muitas vezes a niveis maiores que 20 mg/ 
dL, chegando ao seu pico ap6s o s£timo dia de evolu^ao em 85% dos pacientes. Nos pacientes 
ict£ricos, 25% desenvolvem hepatoesplenomegalia. Com a progressao da doen<;a com isque- 
mia hepdtica intensa, os niveis de bilirrubina maiores que 80 mg/dL sao acompanhados de 
eleva^oes modestas de fosfatase alcalina e aumento de transaminases que raramente excedem 
200 mg/dL. 

Lesao renal aguda 6 caracterizada por aparecimento rapido de uremia, e na maioria das vezes 
nao e oligurica. Sendo a oliguria forte preditor de gravidade, normalmente aparece durante a se¬ 
gunda semana da doen^a, frequentemente acompanhada de ictericia. Na fase aguda, os niveis de 
ureia raramente ultrapassam 100 mg/dL ou os niveis de creatinina dificilmente passam de 2 mg/ 
dL, porem estes aumentam rapidamente durante a segunda fase da doen^a, evoluindo rapidamen- 
te para necessidade de dialise; apesar da disfun«;ao renal, hipocalemia e comum e sua presen^a 
aumenta em 5 vezes a chance do diagnostico final de leptospirose. Plaquetopenia ocorre mesmo 
na ausencia de CIVD e acompanha a disfun<;ao renal progressiva; sua present aumenta em 4 a 5 
vezes a chance do diagnostico final ser leptospirose. 

Manifesta^oes pulmonares ocorrem entre 20% e 70% dos casos, e variam desde forma benig- 
na em que pacientes se recuperam sem sequelas e complicates ate outra forma que pode ser fatal. 
Pneumonite hemorragica grave e sindrome de angustia respiratoria podem se manifestar, mesmo 
na ausencia de doen<;a renal e hepdtica. Hemoptise franca pode ocorrer mesmo na fase aguda, 
juntamente com tosse. 

Insufici&ncia cardiaca ocorre raramente, mas acredita-se que as manifesta^oes cardiacas sao 
mais comuns do que o relatado. Nas formas leves, altera<;6es eletrocardiogrdficas sao comuns, 
e eventualmente arritmias cardiacas como fibrila<;ao e flutter atrial ocorrem principalmente nas 
formas graves. Bloqueios atrioventriculares e alteraijoes do segmento ST sugerem pericardite e 
normalizam posteriormente em quase todos os pacientes durante a evoluto. A Tabela 1 mostra os 
achados que se associam com maior probabilidade ao diagndstico de leptospirose. 
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TABELA 1 Achados com maior probabilidade do diagnbstico de leptospirose 

■ Sufus3o conjuntival 

■ Piuria est6ril 

■ Di^stese hemorr^gica 

■ Plaquetopenia 

■ Mialgia 

■ Hepatoesplenomegalia 

■ Hipocalemia 


Deve-se acrescentar que as manifesta^oes clinicas podem ser dependentes do sorotipo 
da leptospira. A leptospira Fainnei descoberta recentemente e associada a apresenta<;ao cli'ni- 
ca incomum, com pacientes com sangramento conjuntival que se inicia seis meses antes, dor 
abdominal intermitente por cinco meses, cefaleia intensa e tonturas por dois meses e um mes 
de ictericia. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico da leptospirose baseia-se em dados clmico-epidemiologicos e laboratoriais. 
Deve ser suspeitado em pacientes com febre e pelo menos dois dos sintomas e uma das com¬ 
plicates citadas na Tabela 2. Alguns exames, mesmo inespedficos, podem contribuir para o 
diagnostico (Tabela 3). Quanto a essas alteraf es, destacam-se aumento do VHS, transaminases, 
bilirrubinas, fosfatase alcalina e, principalmente, enzimas musculares. A urina 1 pode apresen- 
tar proteinuria, piuria, hematuria microscdpica. A altera<;ao de fun<;ao renal ocorre muitas vezes 
rapidamente e, apesar de doen^a renal, os pacientes frequentemente evoluem com hipocalemia 
por lesao tubular com perda de potassio. Deve-se ressaltar, entretanto, que hipercalemia e fator 
de mau progndstico. 

A analise do liquido cefalorraquidiano demonstra pleocitose com predominio linfocitico e, 
em casos graves, ocorre leucocitose com desvio & esquerda. 

A realiza<;ao de radiografia de torax e indicada nos casos mais graves para avalia<;ao de he- 
morragia alveolar. A altera^ao mais comum e infiltrado alveolar localizado nas bases ou na peri- 
feria pulmonar. Esse padrao e similar a outras doen^as hemorragicas pulmonares com infiltrado 
alveolar esparso e que podem evoluir com conglomerate desses infiltrados. Outros pacientes 
apresentam infiltrado intersticial, e a tomografia computadorizada pode apresentar infiltrado em 
vidro despolido. Congestao pulmonar secundaria a miocardite pode ocorrer. 

O lavado broncoalveolar pode realizar o diagnostico precoce de hemorragia alveolar. Alguns 
autores consideram que em zonas endemicas o lavado pode ser util para diferenciar hemorragia 
alveolar de pneumonia adquirida na comunidade. 

O diagndstico 6 dependente de simples testes diagndsticos, que 4s vezes nao sao realizados 
por baixa suspeita clinica. Esse diagndstico pode ser confirmado por demonstrato da leptospira 
ou por achados sorologicos. 


TABELA 2 Sintomas e complicates da leptospirose 


Sintomas 

Complicates 

■ Cefaleia 

■ Meningite ass^ptica 

■ Mialgias 

■ Lesao renal aguda 

■ Ictericia 

■ Pneumonite hemorr^gica 

■ Calafrios 

■ Arritmias ou alteragbes de ECG 

» Rash 

■ InsuficiSncia hepatica 

■ Sufus3o conjuntival 

■ Ictericia + LRA (sindrome de Weil) 












TABELA 3 Achados iaboratoriais mais frequentes 


Exame 

Achados Iaboratoriais 

■ VHS 

■ 

Aumentada 

■ Hemoqrama 

■ 

Leucopenia ou leucocitose 


■ 

Plaquetopenia (< 100 mil/mm 3 nas formas graves) 

■ ALT (TGP) / AST (TGO) 

■ 

Valores acima do LSN 

■ Bilirrubina total e fra<;6es 

■ 

Valores nomnais ou acima do LSN 

■ Fosfatase alcalina 

■ 

Valores normais ou acima do LSN 

■ Ureia e creatinina 

■ 

Elevadas nas formas graves 

■ Creatininofosfoquinase (CPK) 

■ 

Valor normal ou acima do LSN 

■ Urina tipo 1 

■ 

Proteinuria, piuria, hematuria 


ALT - alanino-aminotransferase / AST - aspartato-aminotransferase / LSN - limite superior da nor- 
malidade. 


A microscopia em campo escuro de esp^cimes da urina ou sangue, embora defendida por 
especialistas da India, nao d recomendada pela maioria dos autores pelo mundo. 

O padrao de referenda do diagndstico 6 a demonstra^ao das leptospiras em meio de 
cultura, mas e dificil, pois a maioria dos laboratdrios nao possui os meios de cultura para 
tal, como o EMJH Fletcher ou o meio de Stuart. Nos primeiros sete a dez dias de evolu^do, 
a leptospira pode ser isolada na hemocultura e no liquor, e na urina a partir da segunda a 
terceira semanas. As culturas requerem longos periodos de incuba<;ao, o que dificulta sua 
utilidade pratica; a sensibilidade da hemocultura d baixa, isolando as leptospiras em apenas 
50% dos casos. 

Em razao da limita^ao e da demora de obten^ao do resultado com hemoculturas e da indis- 
ponibilidade dos metodos sorologicos, o diagnostico 6 baseado em dados ch'nicos e antecedentes 
epidemiologicos, e as sorologias sao usadas para a confirma<;ao diagnostica. 

Os testes sorologicos existem em grande numero, e muitos ainda encontram-se em desen- 
volvimento, como o teste de aglutina^ao microscdpica (MAT), hemaglutina<;ao indireta e ELISA. 
Dentre as tecnicas sorologicas de diagnostico, o MAT e considerado o padrao de referenda. O 
criterio para sua positividadc e o aumento em quatro vezes dos titulos iniciais ou a conversao da 
soronegatividade para titulos de 1/100 ou maiores; a t&rnica £ dificil e requer grande grau de expe¬ 
rience para ser realizada, e tern disponibilidade limitada. 

O mais importante avan<;o recente no diagnostico da leptospirose e o desenvolvimento 
de novas tecnicas sorolbgicas, como os novos ensaios ELISA, que conseguem fazer o diagnds- 
tico precocemente, come^ando a apresentar positividade no quinto dia ap6s o aparecimento 
dos sintomas. Um estudo demonstrou que esse ensaio foi superior ao MAT em todos os tem¬ 
pos para o diagnostico, com sensibilidade ao final dos tempos analisados de 93% em compa- 
ra<;ao com 76% do MAT, e especificidades compardveis, respectivamente, de 94% e 97%. De- 
ve-se lembrar ainda que o Center of Disease Control (CDC) recomenda o uso de imunoensaio 
com sensibilidades de 27%, 84% e quase 100%, respectivamente, nos tempos tr£s, sete-nove e 
doze dias, respectivamente. 

As tecnicas de biologia molecular como PCR, apesar de promissoras, ainda nao t£m disponi¬ 
bilidade ampla para o diagndstico da leptospirose. 

A Tabela 4 aborda as tecnicas diagnosticas, e o tratamento, conforme jd comentado, 6 inicia- 
do antes da confirma<^ao diagnostica. 

A OMS usa os criterios modificados de Faine para diagndstico de leptospirose; esses critdrios 
estao resumidos na Tabela 5. 
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TABELA 4 Tbcnicas diagnbsticas disponiveis 


j Tbcnicas e observances j 

Diagnbstico sorolbgico 

■ Anticorpos s3o detectados no sangue a partir de cinco a sete dias 
depois do inlcio dos sintomas. Teste de aglutinagSo microscbpica 
(microaglutinanao), fixanao de complemento, ELISA 

Diagnbstico molecular 

■ Reagao em cadeia de polimerase (PCR) 

Detecgao de antigeno 

■ Microscopia de campo escuro 


■ Imunofluoresc&ncia 

■ Radioimunoensaio 

■ ELISA 


Isolamento da Leptospira ■ Uma ou duas gotas de sangue sao inoculadas em 10 mL de 

meio semissblido (meio de Fletcher). As culturas s3o incubadas a 
28-30°C por atb treze semanas, com leitura semanal 


TABELA 5 Criterios de Faine modificados 


Criterio 

Escore 

■ Cefaleia 

2 

■ Histbria de febre 

2 

■ Temperatura > 39°C 

2 

■ Sufusao conjuntival 

4 

■ Meningismo 

4 

■ Mialgia 

4 

■ Sufusao conjuntival + meningismo e mialgia 

10 

■ Icterlcia 

1 

• Albuminuria ou piora da fungSo renal 

2 

■ Contato com bgua de enchente 

5 

■ Contato com contaminantes ambientais 

4 

■ Contato com animais silvestres 

1 

Leptospira isolado em cultura 

Diagnostico de certeza 

■ Sorologia ELISA IgM* 

15 

■ Sorologia SAT 

15 

■ Sorologia MAT com tltulo unico elevado 

15 

■ Sorologia MAT com tltulos em ascensao 

25 


Contar apenas 1 teste sorolbgico. 

Escore 25 indica diagnbstico de leptospirose. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico diferencial e dependente da prevalencia regional das doengas que podem se 
apresentar com febre inespecifica como maldria, ricketsioses, dengue e outras arboviroses. 

Na forma anicterica, o diagnostico diferencial inclui: gripe, infecgao aguda pelo HIV, dengue, 
febre de origem indeterminada, febre tifoide, encefalites, poliomielite, mononucleose, brucelose, 
mal&ria, hepatites virais. 






















Nas formas mais graves de leptospirose, o achado de leucocitose com desvio para a esquerda 
6 o diferencial em rela^ao a dengue, que costuma cursar com linfocitose atipica. 


TRATAMENTO 


Considerando-se que a maioria dos casos e autolimitada e os pacientes apresentam melhora 
espontanea, o tratamento para a doen<;a e controverso. A maioria dos autores, entretanto, inicia 
tratamento com antibioticos mesmo sem confirma^ao do diagnostico. Outros recomendam que 
a terapeutica seja direcionada conforme a gravidade da apresenta<;ao clinica. Os pacientes aco- 
metidos por quadros leves e anictericos podem ser tratados apenas com medica<;6es sintomaticas 
(analgesicos e antitermicos). 

Nos pacientes que apresentam cefaleia intensa, sem melhora com uso de analgesicos, a pun- 
$ao liquorica de alivio pode ser indicada (Algoritmo 2). 


■ ANTIBIOTICOTERAPIA 


O uso de antibidticos para o tratamento da leptospirose e recomendado pela maior parte da 
literatura, desde que o inicio seja nos primeiros cinco dias do surgimento dos sintomas. 

O emprego de doxicilina (100 mg, VO, 2 x/dia, por 5 a 7 dias) foi sugerido nas formas anic- 
tericas com redu^ao da gravidade e da dura^ao dos sintomas em dois dias, alem da diminui^ao do 
aparecimento de leptospiras em culturas de urina. 

Penicilina ou cefalosporinas de 3* geraqao sao as drogas de escolha para formas graves; apre- 
senta como beneficios de sua utiliza^ao a diminui^ao dos dias de febre, recupera<jao mais rapida da 
fun<;ao renal e diminui^ao do tempo de interna^ao hospitalar. Outro estudo demonstrou que seu 
uso em pacientes evoluindo com lesao renal nao alterou a evolu^ao. 

A Tabela 6 resume os principais esquemas terapeuticos. 


TABELA 6 Regimes alternatives para tratamento da leptospirose 


Medicaqao 

Dose 

Duraqao 

Penicilina cristalina 

1,5 milhao de umdades, IV, de 6/6 h 

7 dias 

Ceftriaxona 

1-2 g, IV, 1 vez ao dia 

7 dias 

Cefotaxima 

1-2 g, IV, de 6/6 h 

7 dias 

Azitromicina 

500 mg, IV, 1 vez ao dia 

7 dias 


■ DESCONFORTO RESPIRATbRIO 


Os pacientes que evoluem com a sindrome do desconforto respiratdrio agudo (SDRA) 
por hemorragia alveolar devem receber suporte ventilatorio nao invasivo, com pressao positi- 
va (mascara de CPAP), ou invasivo, atravis da intuba<;ao orotraqueal. A ventila<;ao mec^nica 
deve garantir altos niveis de pressao expiratdria final positiva (PEEP) (> 15 cmH 2 0) associa- 
dos a baixo volume corrente (± 6 mL/kg). 

Um trabalho prospective randomizado em pacientes com leptospirose e SDRA demonstrou 
superioridade da estrategia ventilatoria protetora com baixos volumes correntes e PEEP alto, po- 
rem a amostra desse trabalho e pequena para conclusoes. 

Outras estrategias, como inala^ao com 6xido nitrico e hemofiltra<jao, tern sido bem-sucedi- 
das em pacientes com hemorragia pulmonar maci<;a e insuficiencia respiratdria. Em pacientes com 
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ALGORITMO 2 CONDUTA CLlNICA NO PRIMEIRO ATENDIMENTO DE PACIENTES DE 
LEPTOSPIROSE E COM SINAIS DE ALERTA* 



•Forte: SUS/Mintst£fio da Saude/Governo Federal. 


envolvimento pulmonar significante, foi proposto que corticosteroides tern potencial beneficio, 
mas a evidfincia para essa conduta ainda e insuficiente para uma recomenda^ao positiva. 


■ MEDIDAS DE SUPORTE 


Outras medidas terapeuticas necessarias sao: corret^io de disturbios hidroeletroliticos com ex- 
pansao voiemica e, na vigencia de lesao renal, indica^o de dialise, obtendo-se bons resultados com 
a diilise peritoneal. A dialise deve, se possivel, ser indicada precocemente na evolu<;ao da doen^a. 




















































































































A maneira de realizar expansao vol£mica nesses pacientes e controversa, pois embora possam 
evoluir com sepse e instabilidade hemodinamica com deficit volemico importante, podem tam- 
bem evoluir com dano endotelial vascular e vasodilata^ao com extravasamento de fluidos, e com 
facilidade apresentam congestao pulmonar e quadros de edema agudo de pulmao. A conduta mais 
apropriada provavelmente requer a indica^ao precoce de didlise, e a reposi^ao de fluidos deve ser 
individualizada para cada paciente, mas deve ter como objetivo recuperar a perfusao adequada 
dos orgaos. 


COMPLICATES 


Os pacientes podem apresentar complicates renais, como lesao renal e nefropatia intersti- 
cial; complicates pulmonares, como hemorragia alveolar e insuficiencia respiratoria; e oculares, 
como uveite. Todas essas manifestates foram comentadas em outras se<;6es deste capitulo. 


■ PROFILAXIA 


As interven<; 6 es profilaticas e terapeuticas para a leptospirose permanecem sem evidencias 
cientificas suficientes para elaborate de consenso para a pritica clinica. 

Um estudo classico demonstrou que o uso de doxiciclina 200 mg/semana previne o apareci- 
mento de leptospirose. Porem, recentes estudos tem indicado que o uso profilatico de doxiciclina 
(200 mg/semana), pr£ ou p 6 s-exposi<;ao em regides endemicas, nao previne a infecto de leptospi- 
ra, ainda que reduza de forma significativa a morbidade e a mortalidade durante surtos. 

Uma vacina antileptospirose, que seja eficaz e disponlvel, ainda nao foi desenvolvida. Ate o 
momento, as vacinas desenvolvidas para leptospirose sao associadas com eventos adversos consi- 
derados inaceitaveis e eficacia limitada em curto prazo. 
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65 Infec^ao pelo Virus Ebola 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ O virus Ebola £ um dos virus que afetam humanos com maior virulSncia, sendo associado 
a doen^a grave e de alta letalidade. 

■ Todas as esp£ciues do virus, com exce^ao do Ebola Reston, sao associados com doen^a 
humana. 

■ A transmissao ocorre por contato direto com fluidos corporais contendo o virus, como 
sangue, vdmito, urina, fezes e provavelmente suor. O virus parece ser capaz de causar con¬ 
taminates por outras rotas, como ingestao, inala^ao e passagem por aberturas em pele. 
Nao se sabe se o virus 6 capaz de causar contamina<;ao por pele Integra. 

■ O periodo de incuba^ao e de 2-21 dias (media 8 a 10 dias), com inicio subito. 

■ As manifesta^oes iniciais podem ser inespecificas, como sindrome gripal com febre, ca- 
lafrios, mal-estar e mialgia, em particular cefaleia severa, dor muscular na regiao dorsal e 
dor de garganta com dura^ao de 1 a 3 dias. 

■ Os sinais e sintomas posteriores indicam envolvimento de varios sistemas, com nauseas, 
dispneia, hipotensao e sintomas neurologicos. 

■ As manifesta<;6es hemorragicas ocorrem no pico da doen<^a e incluem petequias, equimo- 
ses, hematomas secunddrios a pun<;ao venosa, hemorragias das mucosas e hemorragias 
viscerais. 

■ Choque hipovolemico costuma ocorrer com 7 a 10 dias de evolu^ao. 

■ Os achados laboratoriais sao inespecificos e incluem leucopenia, plaquetopenia e altera«fao 
de enzimas hepdticas. 

■ O diagnostico e baseado nos antecedentes epidemioldgicos e resultados de RT-PCR. En- 
saios ELISA podem ser utilizados para o diagnostico e podem ser positivos com 2 dias de 
sintomas. 

■ O tratamento e de suporte e medidas de preven^do de transmissao com uso de rigorosos 
processos de barreira sao recomendadas. 
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O virus Ebola e um dos que afetam humanos com maior virulencia, associados a doen^a 
grave e apresentando aha letalidade. A combina«;ao desta letalidade, a epidemia africana de 2014 
e a ausencia de op^oes de tratamento tornam o Ebola uma das mais importantes preocupa^oes de 
saude da Organizaijao Mundial da Saude no momenta. 

Tanto o virus Ebola como o Marburg, membros da familia Filoviridae, ou dos filovirus, sao vi¬ 
rus envelopados, nao segmentados e com RNA virus de morfologia varidvel. Eles possuem um di- 
ametro uniforme de 80 nm, mas podem variar bastante de comprimento, apresentando ate 14.000 
nm. O genoma e composto por sete genes. Uma distin^ao importante do virus Ebola de outros £ 
a produ^ao de um polimero soluvel, um produto primario do gene da sua glicoproteina, sendo 
secretado em grandes quantidades a partir de celulas infectadas. 

O Marburg e o Ebola eram denominados virus de febre hemorragica, porem, considerando 
que apenas uma pequena porcentagem dos pacientes com infec^ao pelo Ebola desenvolve hemor- 
ragia significativa, o termo nao e apropriado e foi abandonado. 


EPIDEMIOLOGIA 


Os primeiros casos de febre hemorrdgica por filovirus foram relatados em 1967 na Alema- 
nha e na ex-Jugoslavia, e o agente causador foi um virus Marburg. Estes casos ocorreram em tra- 
balhadores de uma fabrica de vacinas apos contato com macacos importados de Uganda. Casos 
semelhantes de febre hemorrdgica foram descritos em 1976 em surtos no Sudao e no Congo e, 
desde a descri^ao original em 1967, todos os casos ocorreram na Africa Central subsahariana, com 
exce^ao de raras situates de contato acidental em laboratories. 

Na avalia^ao de espdeimes dos surtos de 1976, isolou-se o agente causador, que foi chamado 
de virus Ebola, nome dado por causa de um pequeno rio no noroeste da Republica Democratica 
do Congo. Essas duas epidemias foram provocadas por duas especies distintas de virus Ebola, cha- 
mados de virus Ebola Sudao e virus Ebola Zaire, fata nao reconhecido ate anos mais tarde. Uma 
terceira especie e o virus Ebola Costa do Marfim, descoberto em 1994. O mais recente achado e o 
virus Ebola Bundibugyo, a quarta especie africana do Ebola patogenica para humanos, encontrada 
na Africa Equatorial. 

Em 2014 ocorreu o maior surto de Ebola da historia na Africa Ocidental com especies do 
virus Ebola Zaire. A epidemia iniciou-se na Guinea, espalhando-se para Liberia, Serra Leoa e 
Nigeria com um numero at£ dia 22 de agosto de 2014 de 2.615 mortes, com taxa de letalidade 
de 55%. No inicio da epidemia essa letalidade era de 90%, mas conforme o surto se espalhou ela 
diminuiu significativamente, sendo em torno de 70% cm casos confirmados, mas menor que 50% 
considerando aqueles provdveis. Essa foi a primeira vez que um surto do virus Ebola ocorreu fora 
da Africa Central. Durante essa epidemia o primeiro caso de Ebola nos Estados Unidos foi o de um 
viajante da Liberia para os EUA, que desenvolveu sintomas 5 dias ap6s sua chegada. 

Todos os tipos de virus Ebola sao agentes causadores de uma doen<;a infecciosa grave que 
atinge humanos e pode causar uma febre hemorrdgica viral, chamada de febre hemorrdgica 
pelo Ebola. A exce^ao £ a especie do virus Ebola Reston, que nao tern sido associada com a 
doen<ja humana e pode ser encontrada nas Filipinas. As infec<;6es por virus Ebola sdo carac- 
terizadas pela supressao imunoldgica e uma resposta inflamatdria sistemica, que causa com- 
prometimento vascular, da coagula^ao e imunoldgico, levando d fal£ncia de multiplos orgaos 
e choque e, assim, em alguns aspectos, e semelhante ao choque sdptico. Quase todos os casos 
humanos sao decorrentes do surgimento ou ressurgimento do virus Ebola Zaire em regioes do 
Gabao, Republica do Congo e um segundo virus Ebola no Sudao e Uganda. Essas duas especies, 
em conjunto com aquelas unicas de virus de Marburg, sao as principals preocupa^oes de saude 
publica nessas regioes. 






FISIOPATOLOGIA 


Um dos grandes misterios sobre o virus Ebola diz respeito a seus reservatdrios. Acredita- 
-se que ele pode persistir como uma infec^ao assintomdtica ou subclinica em reservatdrios, que 
poderiam ser morcegos e primatas, ou outros animais, com pouca ou nenhuma transmissao, e ser 
ativado de forma esporadica por meio de um estimulo adequado. Este poderia ser estresse, coin- 
fec^ao, mudanija nas fontes de alimentos e gesta^ao, como demonstrado experimentalmente in 
vivo e in vitro. Essa hipdtese explicaria a esporadica natureza e periodicidade dos surtos de Ebola 
hemorragica. 

A transmissao ocorre por contato direto com fluidos corporais contendo o virus como san- 
gue, vomito, urina, fezes e, provavelmente, suor. O virus em experimentos laboratoriais parece ser 
capaz de causar contaminates por varias rotas como ingestao, inala^ao e passagem por aberturas 
em pele. Nao se sabe se o virus e capaz de causar contamina<;ao por pele integra. Inqueritos epide- 
miologicos com familiares de mortos em surtos de Ebola mostram que o risco de contrair a doemja 
apenas existe com contato direto com os fluidos corporais. Outras formas de contagio parecem ser 
exposi<jao a morcegos e primatas, alem de contamina<;ao acidental em laboratdrios e da possibili- 
dade de o virus vir a ser utilizado como arma biologica. 

Existem alguns casos de transmissao nosocomial por meio de seringas reutilizadas e casos 
relacionados a cirurgia abdominal de um paciente, em que a equipe cirurgica foi provavelmente 
contaminada pelo sangue aerolisado do paciente, em uma situaqio em que ela nao utilizou a pro- 
te^ao respiratoria adequada. 

O virus Ebola parece entrar no hospedeiro atravds da mucosa por solu<;6es de continui- 
dade ou via cut&nea por escoria<;6es na pele, ou por introdu<;ao via parenteral. A maioria das 
infec^oes humanas em surtos parece ocorrer por contato direto com pacientes infectados ou 
cadaveres. Nesta ultima situa^ao, e necessario lembrar-se de que o ritual de lavar os caddveres 
antes do funeral, comum na Africa, d particularmente associado com aumento do risco de in- 
fec<;ao. Particulas do RNA virus do Ebola ja foram detectadas no semen, secretes genitais e na 
pele de pacientes infectados. Exposi^ao laboratorial atraves de picada de agulha e sangue tern 
sido relatada. A reutilizato de seringas contaminadas desempenhou uma parte importante nos 
surtos de virus Ebola no Sudao e Zaire em 1976. A transmissao via primatas esta ligada a surtos 
de virus Ebola Zaire, no Gabao, e a exposi<;ao por contato foi a rota provdvel de transmissao. 
Apesar de o cozimento adequado dos alimentos inativar o virus Ebola, a ingestao de agua conta¬ 
minada nao pode ser totalmente descartada como uma possivel rota de exposi^ao em infec^oes 
naturais. O manuseio e o consumo de morcegos recem-mortos foram associados a um surto do 
virus Ebola Zaire. O papel da transmissao por aerossol em surtos e desconhecido, mas e prova¬ 
velmente raro. 

Nos seres humanos, a via de infec^ao parece afetar o curso da doen<;a. O periodo medio de 
incubato para os casos de infec<;ao pelo virus Ebola Zaire com via conhecida de transmissao pa¬ 
renteral e de 6,3 dias, contra 9,5 dias para exposic^ao por contato. Alem disso, a taxa de letalidade 
em 1976 do surto do virus Ebola Zaire foi de 100% nos casos associados com infecto parenteral 
em compara<;ao com cerca de 80% nos casos de contato por exposi<;ao. 

Seja qual for a sua via de infec^ao e local de entrada, o virus Ebola tern um amplo tropismo 
celular, infcctando uma grande variedade de tipos de c61ulas, incluindo monocitos, macrofagos, 
celulas dendriticas, celulas endoteliais, fibroblastos, hepatdeitos e celulas adrenais. As cdlulas adre- 
nocorticais e varios tipos de celulas epiteliais podem dar suporte k replica^ao desses virus. Estudos 
sugerem que os monocitos, macrofagos e as celulas dendriticas sao os sitios preferidos de replica- 
<;i.o desses virus, e os macrofagos, mondcitos e cdlulas dendriticas s5o provavelmente as primeiras 
celulas infectadas. 

Essas celulas parecem ter um papel central na dissemina^ao do virus, que se espalha a partir 
do local inicial da infec<;ao para linfonodos regionais, provavelmente atravds do sistema linfdtico, 
e para o figado, timo, tecidos linfoides e ba<^o atraves da corrente sanguinea. Os filovirus sao asso- 
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ciados a extensa destrui^ao tecidual e resposta inflamatdria sist£mica importante, com libera^ao 
de citocinas, quimiocinas e liberadores pr6-inflamat6rios diversos. A inibi^ao de resposta tipo I 
pelo interferon parece ser uma caracteristica fundamental da patogenese dos filovirus. As concen¬ 
trates de 6xido nitrico no sangue aumentadas nesses pacientes foram associadas com aumento 
de mortalidade e v&rios disturbios patoldgicos, induindo a apoptose de linfdcitos, dano tecidual e 
perda de integridade vascular, o que pode contribuir para evolu^ao ao choque. O 6xido nitrico e 
um importante mediador da hipotensao associada a infec^do pelo virus Ebola. 

Varios graus de necrose hepatocelular foram relatados em pessoas infectadas pelo virus. No 
entanto, as lesoes hepatocelulares nao sao graves para evoluir com insuficiencia hepatica aguda, 
o que mostra existirem outras altera^oes no sistema de coagula<;ao que ocorrem secundarias a 
infec^ao pelo Ebola. 

Os resultados laboratoriais sugerem fortemente que as altera^oes da coagula^ao ocorridas 
durante a febre hemorragica pelo Ebola sao, em geral, consistentes com coagula^ao intravascular 
disseminada (CIVD). Alem disso, os resultados de muitos estudos mostraram evidencias histolo- 
gica e bioquimica de CIVD durante a infec^ao pelo Ebola em primatas. 

Assim, podemos verificar que a coagulopatia ocorrida durante a febre hemorragica pelo virus 
Ebola e multifatorial, especialmente durante os estagios mais avan<;ados da doen^a. Ainda assim, 
a perda de sangue que esses pacientes apresentam nao e, em geral, substancial, e quando ocorrem 
hemorragias importantes, estas sao confmadas ao trato gastrointestinal. As manifesta^ocs hemor- 
ragicas em geral ocorrem pelo aparecimento de pet^quias, equimoses, hemorragias de mucosas, 
congestao e hemorragia nao controlada em locais de pun<;ao venosa. 

O mecanismo responsdvel pelo desencadeamento dos disturbios da coagula<;ao induzidos 
pelo virus Ebola nao 6 totalmente compreendido. 

A libera^ao de citocinas pr6-inflamat6rias, e outros mediadores a partir de celulas que apre¬ 
sentam antigenos, e talvez outras celulas, provoca comprometimento vascular e dos sistemas de 
coagulaqio, levando <i falencia de multiplos drgaos e a uma sindrome que em alguns aspectos se 
assemelha ao choque s^ptico. 

Infec^ao adrenocortical e necrose foram tambdm relatadas em seres humanos e primatas nao 
humanos infectados pelo virus. A altera<;ao da fun<;ao adrenocortical pela infecqio pode ter um 
papel especialmente importante na evolu^ao do choque nos estagios finais da febre hemorragica 
pelo Ebola, alem de altera^oes na natremia e volemia. 

As altera«;6es na imunidade sao importantes na fisiopatologia da infec<;ao pelo virus Ebola. 
Deple^ao linfoide por apoptose e necrose sao frequentemente observadas no ba^o, timo e linfono- 
dos de pacientes com doen<;a fatal. 


MANIFESTAgOES CLINICAS 


As diversas esp^cies do virus Ebola parecem causar sindromes clinicas um pouco diferentes. 
Geralmente, o inicio subito de febre hemorragica segue um periodo de incuba<^ao de 2-21 dias, com 
media de 8 a 10 dias, mas com varia^ao dependente da rota de contamina^ao. A apresentacpio ini- 
cial tern sintomas inespecificos similares aos de uma sindrome gripal com febre, calafrios, mal-estar 
e mialgia; em particular, cefaleia severa, dor muscular em regiao dorsal e dor de garganta podem 
ocorrer nas fases iniciais. Nesta primeira fase com dura^ao de 1-3 dias a febre e o sintoma mais fre- 
quente, descrita em mais de 80% dos pacientes, e costuma ser alta, podendo superar os 40 graus. Os 
sinais e sintomas posteriores indicam envolvimento de varios sistemas e incluem sintomas sistemicos 
(prostra^ao) e principalmente gastrointestinais (anorexia, nauseas, vdmitos, dor abdominal, diar- 
reia), respiratdrios (dor toracica, falta de ar, tosse, corrimento nasal), vascular (hiperemia conjuntival, 
hipotensao postural, edema) e neurologicos (dor de cabe<^a, confusao, coma). Surgem manifesta^oes 
hemorragicas durante o pico da doeru^a, que incluem petequias, equimoses, hematomas secundario 
a pun«;ao venosa e hemorragias das mucosas e, em necropsias, sao evidentes hemorragias viscerais. 




Uma erupcao macropapular nao pruriginosa pode aparecer associada com grau varidvel de erite- 
ma, e descama^ao aparece ap6s 5-7 dias de evoluto da doent- Esse achado ajuda no diagndstico 
diferencial e e geralmente seguido por descama^ao nos sobreviventes. Os sintomas gastrointestinais 
costumam ocorrer apds 3 dias de doent e incluem nauseas, vdmitos, diarreia aquosa e dor abdomi¬ 
nal, que por vezes 6 associada a hiperamilasemia e pancreatite. Em fases posteriores, ha choque, con- 
vulsoes, disturbios metabdlicos graves, e em mais da metade dos casos, coagulopatia e sangramentos. 

A proxima fase da doent ocorre aproximadamente ap6s 7-10 dias, quando os pacientes po- 
dem evoluir com choque. Nesta fase a maioria dos eventos fatais acontece. Pacientes com doent 
fatal desenvolvem sinais clinicos de forma precoce durante a infecto e morrem, em geral, entre 6 e 
16 dias com choque hipovol£mico e falencia de multiplos drgaos. Em casos nao fatais, os pacientes 
podem ter febre durante varios dias e melhorar normalmente em tomo de 6 a 11 dias apos o inicio 
dos sintomas. O periodo de convalescent pode ser maior e, muitas vezes, associado a artralgias e 
outros sintomas, que aparecem por causa da formato de complexos antigenos/anticorpos. Na con¬ 
valescent. podem ocorrer sequelas, como mielite, hepatite recorrente, psicose ou uveite. Em ges- 
tantes existe um risco aumentado de aborto e alta taxa de morte para criants de maes infectadas. 

A Tabela 1 resume os principais achados na infecto pelo Ebola, e a Tabela 2 mostra as quatro 
fases da evoluto da doen^a. 


TABELA 1 Principais achados clinicos na infecto pelo Ebola 


Sintoma 

Frequencia 

■ Febre 

■ 80-90% 

■ Fadiga 

• 65-76% 

■ Diarreia 

■ 60-65% 

■ Cefaleia 

■ 50-58% 

■ Vdmitos 

• 57-70% 

» Mialgias 

■ 35-42% 

■ Tosse 

■ 22-35% 

■ Rash 

■ 3-10% 

■ Anorexia 

■ 43-67% 

■ Dor abdominal 

■ 40-62% 

■ Dispneia 

■ 15-25% 

■ Conjuntivite 

• 8-15% 

■ Sangramento 

■ 11-21% 

TABELA 2 Evoluto clinica dos pacientes com Ebola 

Fase 

Tempo dos sintomas Achados clinicos 

■ Inicial 

■ 0-3 dias ■ Febre, mal-estar, fadiga e mialgias 

■ Gastrointestinal 

■ 3-10 dias ■ Dor epig^strica, nauseas, diarreia, 

astenia, conjuntivite, dor abdominal 

■ Choque ou 

■ 7-10 dias ■ Choque, alterato do nivel de 

recuperagfio 

consc&ncia, taquicardia e oliguria 

■ Complicacdes tardias 

■ >10 dias ■ Hemorragias, infec<;6es, artralgias, 

meningoencefalites, alteraqoes 
neurocognitivas 
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Os achados laboratoriais sao pouco caracteristicos, mas induem leucopenia (por vezes me- 
nos que 1.000 cdulas por mL, um achado precoce na doen^a), esta assodada a linfopenia. Ha 
ainda neutrofilia relativa com desvio a esquerda e linfdcitos atipicos, trombocitopenia em geral 
leve (50.000-100.000 celulas por mL) com nadir da contagem plaquetaria ocorrendo entre o sexto 
e o oitavo dia de evolu<;ao, aumento das transaminases (aspartato aminotransferase geralmente 
superior a alanina aminotransferase, com valores em geral inferiores a 1.000 u/L), hiperproteine- 
mia e proteinuria. Pode haver aumento da protrombina e, por vezes, da tromboplastina parcial e 
dos produtos de degrada^ao da fibrina, podendo evoluir com quadro de coagula<;ao intravascular 
disseminada. Em uma fase posterior talvez ocorra infec^ao bacteriana secundaria, que cursa com 
aumento de leucocitos em torno dos dias 6 a 11 da doen^a. Altera<j6es de fun^ao renal com protei¬ 
nuria sao achados comuns em pacientes que evoluem com a progressao da doen^a, podendo ocor- 
rer altera<;6es eletroliticas como hiponatremia, hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia. 


DIAGN6STICO 


O diagndstico inicial dessa sindrome se baseia na avalia^ao clinica e antecedente epidemio- 
16gico. A infec^ao pelo Ebola pode ser suspeitada com quadros febris agudos e histdria de viagem 
a uma area endemica. A identifica^ao pode ser dificil, pois outras causas de febre sao importantes 
nessas regioes, em particular a maliria e a febre tifoide, seguida por outras, como shigelose, menin- 
gococcecemia, leptospirose, febre recorrente, tifo, tifo murino, febre amarela, febre Chikungunya 
e insuficiencia hepatica viral aguda. O Center of Diseases Control (CDC) recomenda suspeitar do 
diagnostico de Ebola em pacientes com febre acima de 38,5°C e sintomas adicionais que poderiam 
ser cefaleia severa, mialgias, vomitos, diarreia e dor abdominal, e, se al£m disso, o paciente apre- 
sentar antecedente epidemiologico positivo. 

O diagnostico laboratorial de febres hemorragicas virais e geralmente feito em centros de 
referenda nacional e internacional. O do virus Ebola 6 conseguido de duas maneiras: sorologias 
especificas e a detec^ao de particulas virais, ou componentes de particulas em individuos infecta- 
dos. Hoje em dia, testes rapidos como o RT-PCR em sangue ou outros liquidos corporais, alem de 
detec<;ao de antigenos por ELISA, sao os ensaios primarios para diagnosticar uma doen<;a aguda. 
O RT-PCR pode ser positivo desde l dia antes de os sintomas aparecerem, e a confirmaijao via de- 
tec<;ao de antigenos virais e positiva a partir do terceiro ate 7 a 16 dias apos o inicio dos sintomas. 
Para a detec<;ao dos anticorpos, os ensaios ELISA sao, os anticorpos IgM podem aparecer tao pre- 
cocemente quanto 2 dias do inicio dos sintomas, e desaparecem de 30 a 168 dias ap6s a infcc^ao. 
Anticorpos IgG desenvolvem-se entre 6 e 18 dias ap6s o inicio da infeojao c podem persistir por 
muitos anos. A presen<ja de anticorpos IgM ou titulos crescentes de IgG sao um forte indicio para o 
diagndstico presumptive de Ebola. Diminui^ao dos titulos de IgM ou aumento dos de IgG (quatro 
vezes), ou ambos, em sucessivas amostras pareadas, sao altamente sugestivos de infec^ao recente. 

Em pacientes com RT-PCR negativo, mas ainda com suspeita da doen^a, ele deve ser repetido 
em 72 horas. Caso o exame resulte negativo em pacientes com mais de 72 horas de sintomas pode- 
-se descartar o diagnostico de infec^ao pelo Ebola. 


TRATAMENTO 


O manejo 6 baseado no isolamento de pacientes com uso de rigorosos procedimentos de en- 
fermagem, como barreiras com roupas e mascaras de prote^ao. Esses procedimentos tem sido su- 
ficientes para interromper rapidamente a transmissao em ambientes hospitalares na Africa rural. 
£ necessirio realizar treinamento adequado da equipe a fim de utilizar de forma adequada todo o 






vestudrio para atendimento desses pacientes. Para os membros de comunidades rurais africanas, ca- 
daveres sao riscos residuais e devem ser tratados em conformidade. Funerais tradicionais africanos, 
que envolvem lavar os corpos, podera contribuir para a propagate do virus e potenciar os surtos. 

O tratamento hoje em dia e basicamente de suporte e sintomdtico. Os pacientes apresentam 
grandes deficits de volume, por vezes similares aos vistos naqueles com cblera, e esses deficits 
devem ser repostos, assim como altera^oes eletroliticas secundarias e suporte cardiovascular, pois 
boa parte dos pacientes evolui com arritmias, e complicates do excesso de fluidos devem ser 
acompanhadas com monitoriza^ao frequente. 

Infectes secundarias sao complicates frequentes e devem ser tratadas na suspeita com co- 
bertura para Gram-negativos e em situates especificas, como pneumonia nosocomial e infectes 
de cateter central com cobertura para Gram-positivos. O uso de antipireticos e analgesicos deve 
ser realizado conforme a necessidade. Em pacientes com diarreia importante pode ser considera- 
do o uso de loperamida, que em um estudo clinico mostrou seguran<;a e utilidade ao diminuir a 
desidrata^ao pelo quadro diarreico. 


ALGORITMO 1 EBOLA 



NSo testar 
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O tratamento deve ser direcionado para manuteru^ao adequada de volemia e corre<;ao de 
disturbios hidroeletroliticos, choque, edema cerebral, doenc^a renal, disturbios da coagula^ao e 
infec<;ao bacteriana secundaria. A falencia de drgaos precisa ser abordada com medidas apropria- 
das, como dialise para pacientes com doen<;a renal e oxigena<;ao com membrana extracorpbrea em 
casos de insufici£ncia respiratbria. 

Atualmente, nenhuma estratbgia tem sido bem-sucedida em diminuir infec^oes pre-exposi- 
<jao e em tratamento especifico p6s-exposi<jao ao virus Ebola. Alguns tratamentos encontram-se 
sob investiga^ao, como o uso de ribavirina, mas por conta de seus eventos adversos, por enquanto 
a medica^ao nao e recomendada para o tratamento. A utiliza^ao de anticorpos monoclonais con¬ 
tra o virus Ebola tem tido sucesso em animais, e estes chegaram a ser utilizados em trabalhadores 
de saude contaminados, mas a evidencia de seu beneficio e limitada. 

Tratamentos espedficos antivirais estao sendo testados, mas nao podem ser recomendados 
no momento. A protelna C ativada poderia ser benefica por meio da ativa<;ao de um dos mecanis- 
mos anticoagulantes cruciais, e estudos em macacos sugerem beneflcios. 

As vacinas recombinantes contra o virus Ebola tem demonstrado utilidade quando adminis- 
tradas como um tratamento p6s-exposi<;ao contra a febre hemorrigica Ebola em primatas infecta- 
dos com o virus Ebola Zaire e Ebola Sudao, mas ainda nao sao recomendadas. 
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Infec^ao pelo Virus 
Chikungunya 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A febre Chikungunya tem o mesmo vetor da dengue e rapidamente esta se alastrando pelo 
continente americano. 

■ A maioria dos casos £ sintomatica e cursa com febre alta e poliartralgias sim&ricas e intensas. 

■ O quadro pode durar semanas e meses com artralgia limitante. 

■ As altera^oes laboratoriais sao inespecificas, como linfopenia e plaquetopenia. 

■ O periodo de incuba<;ao e de 3 a 7 dias ap6s a picada do mosquito e a maioria dos pacien- 
tes e sintomatica. 

■ O padrao-ouro para o diagnostico e a cultura viral ou o isolamento do virus por RT-PCR. 

■ Presen^a de IgM na fase aguda ou aumento de 4 vezes em titulos de IgG podem confirmar 
o diagndstico. 

■ O tratamento 6 feito apenas com medidas de suporte, complicates hemorragicas sao 
muito raras e a mortalidade £ baixa e ocorre principalmente em idosos. 


INTRODU^AO 


A febre Chikungunya (CHIKF) & uma doen^a causada por um arbovirus RNA pertencente 
ao g£nero Alphavirus e da familia Togaviridae. End£mica no oeste africano, ela £ transmitida pelo 
mesmo vetor da dengue, o mosquito Aedes aegypti. A CHIKF se torna importante em nosso meio 
pela possibilidade de uma epidemia em nosso pais em decorr£ncia do rapido alastramento da 
doen<;a, com o primeiro caso de transmissao local no hemisferio ocidental em 2013, atem do vetor 
em comum com a dengue. Em agosto de 2014 ja eram relatados mais de 500 mil casos confirmados 
de febre Chikungunya no continente americano. 

Identificado pela primeira vez na Tanzania, o virus Chikungunya £ originirio da Africa Oci¬ 
dental. Posteriormente, alastrou-se pela Africa, Sudeste asiatico e India, sendo o primeiro caso 
ocorrido fora do continente africano identificado na Tailandia, em 1958. Na Africa, o virus e man- 
tido na natureza por um ciclo silvestre, que envolve primatas selvagens e mosquitos que habitam 
a floresta. O virus, posteriormente, chegou na Asia, onde a transmissao ocorreu sobretudo atraves 
do Aedes aegypti e, em menor grau, por meio de um mosquito Aedes albopictus. 
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EPIDEMIOLOGIA 


A doen<;a foi documentada pela primeira vez sob a forma de um surto na Tanzania. Apos 
a identifica^ao inicial do virus, surtos esporidicos continuaram a ocorrer na Africa Central e do 
Sul, mas pouca atividade foi relatada ap6s meados da d£cada de 1980. Em 2004, no entanto, um 
surto originado na costa do Quenia posteriormente espalhou-se pela primeira vez fora da Africa 
continental para Camaroes e Reunion Island, no caso desta ultima, envolvendo cerca de um ter<;o 
da populaifao. A rapida propaga<;ao dessa epidemia atribuiu-se a uma muta<;ao que permitiu um 
aumento da infectividade e transmissao por um segundo vetor, o mosquito A. albopictus ou “tigre 
asiatico”, com infectividade maior em compara^ao com o Aedes aegypti. O A. albopictus tern ampla 
distribute em regioes temperadas, o que toma possivel ao virus espalhar-se para outras regioes, 
incluindo areas da Europa, nos dois anos seguintes. 

O virus espalhou-se posteriormente a varias outras ilhas do Oceano lndico e outras partes do 
mundo. A epidemia tambem se alastrou a partir das ilhas do Oceano lndico e para a India, onde 
grandes surtos ocorreram em 2006. O surto na India continuou em 2010, resultando em milhoes 
de novos casos que aparecem nas dreas em que nao haviam sido relatados antes casos autoctones. 
A doem;a agora £ detectada em quase 40 paises de varias regioes da OMS, incluindo o Sudeste 
Asiatico. Apenas em 2014, com numeros de ate meados de junho, havia pelo menos 214 casos 
confirmados diagnosticados nos Estados Unidos. 


FISIOPATOLOGIA 


A fisiopatologia da doen<;a ainda nao e completamente conhecida, mas guarda similaridades 
com a dengue. As celulas epiteliais e endoteliais humanas, em particular fibroblastos e macrofagos 
derivados, sao suscetiveis as a^oes do virus. Este entra nas celulas por endocitose dependente de 
PH, apresentando efeito citopatico e induzindo a apoptose. Nao existe imunidade populacional 
contra a doen<;a, mas, uma vez adquirida, a imunidade individual e prolongada. Durante a infec- 
to, existe uma rea<;ao inflamatdria com grande produqio de interferon do tipo-1, o que explica 
parte de suas manifesta^oes. Nos primeiros dias de infec^ao, tambem 6 descrito que humanos 
evoluem com viremia importante, o que facilita a transmissao, pois os mosquitos sao facilmente 
infectados ao picar humanos nessa fase. 


MANIFESTAgOES CUNICAS 


O periodo de incuba^ao ap6s a picada do mosquito Aedes 6 de 3 a 7 dias (intervalo de 1 a 14 
dias). Nem todos os infectados com o virus desenvolvem sintomas, mas a proponjao de individuos 
sintom&ticos £ alta, variando de 60 a 97% em diferentes estudos. 

A doen^a de Chikungunya pode se manifestar nas formas aguda, subaguda ou cronica. 

Na fase aguda, um caso t suspeito quando um paciente apresenta inicio agudo de febre su¬ 
perior a 38,5°C e artralgia significativa ou artrite nao explicada por outras condi^oes medicas ou 
por um paciente que tenha residido ou visitado areas endemicas em um periodo de ate 2 semanas 
antes do inicio dos sintomas. 

A febre pode ser continua ou intermitente, e talvez seja alta (acima de 40°C) com dura<;ao 
usual de 1 a 5 dias (variando de 1 a 10 dias); e a defervescencia nao esta associada com a piora dos 
sintomas, em contraste com infec<;oes pelo virus da dengue. Pouco depois do inicio da febre, a 
maioria das pessoas infectadas desenvolve poliartralgias severas, envolvendo 10 ou mais articula¬ 
tes, sendo simetrica em 60 a 80% dos casos. As dores articulares sao geralmente simetricas e ocor- 
rem com mais frequencia em punhos, cotovelos, dedos, joelhos e tornozelos, mas tambem podem 
afetar articulates proximais, descritas em articulates das maos e punhos em 50 a 80% dos casos. 





As artralgias tendem a ser mais intensas no periodo matutino e sao aliviadas por atividade fisica 
leve. Edema articular secunddrio & tenossinovite pode ser visto em alguns casos. As artralgias sao 
frequentemente incapacitantes por causa da dor, hipersensibilidade, edema e rigidez articular. As 
artralgias de extremidades inferiores podem ser incapacitantes, resultando em dificuldade em de- 
ambular com caminhar lento, de base ampla, andar vacilante e inclinado em geral para a frente, que 
pode persistir por meses, uma manifesta^ao caracteristica que inclusive inspirou o nome da doen^a. 

Um exantema maculopapular transitdrio ocorre, em geral, de 2 a 5 dias ap6s o inicio da febre, 
em cerca de 40 a 75% dos casos. £ tipicamente maculopapular, envolvendo o tronco e extremidades, 
mas tambem pode incluir as palmas das maos, plantas dos pes e a face. Prurido significativo e descri- 
to em cerca de 25% dos pacientes e, em geral, ocorre apos 3 dias do inicio dos sintomas, persistindo 
atd o setimo dia de evolu^ao. Outras lesoes cutaneas identificadas durante surtos recentes induem 
lesoes vesiculobolhosas com descama^ao, ulceras aftosas e lesoes vasculiticas. Linfadenopatia, por 
sua vez, ocorre em cerca de 10 a 40% dos casos e envolve principalmente linfonodos cervicais. 

Sao relatadas, ainda, manifesta^oes hemorragicas, incluindo hematemese e melena. Esses 
sintomas sao mais raros do que na dengue, e alguns destes casos tambem exibiram titulos cres- 
centes concomitantes de anticorpos para dengue, o que torna dificil atribuir as manifesta<;6es 
ao virus Chikungunya isoladamente. Outros sinais e sintomas pouco frequentes incluem dor de 
cabe^a, dor retro-orbital, nauseas, vomitos, sindrome meningea, conjuntivite, uveite, retinite e 
encefalopatia aguda. 

A fase aguda geralmente dura de 3 a 10 dias; a doen^a subaguda ocorre de 2 a 3 meses ap6s 
a infec^ao e caracteriza-se pelo reaparecimento da poliartrite distal associada a rigidez matinal 
e, por vezes, tenossinovite importante e desenvolvimento de fendmenos vasculares transitdrios, 
como o de Raynaud. Em adi^ao aos sintomas fisicos, a maioria dos pacientes queixa-se de sin¬ 
tomas depressivos, fadiga geral e fraqueza. Em pacientes com sintomas persistentes, uma serie 
mostrou que 90% dos afetados apresentaram crioglobulinemia. 

A forma crdnica da doen^a caracteriza-se pela persistdncia das artralgias por mais de 3 me¬ 
ses. A doen^a raramente pode evoluir com artropatia destrutiva, que assemelha-se a artrite pso- 
ridtica em alguns casos. Os sintomas podem persistir por mais de 2 anos, e atd 80% dos pacientes 
apresentam sintomas 3 meses apds a infec<;ao. Alguns fatores sao associados com risco de desen¬ 
volvimento de doen<;a prolongada; entre eles, citam-se idade maior que 45 anos, disturbios articu- 
lares e outras doen<;as preexistentes. A morte pela infec<;ao d rara, ocorrendo em menos de 1% dos 
casos, mais comum em pacientes com mais de 65 anos de idade. 

Em gestantes as infec^oes pelo virus nao tern pior prognostico. Infec^oes durante a gesta^ao 
nao parecem resultar na transmissao do virus para o feto, mas em ate 49% dos casos pode ocorrer 
transmissao vertical se gestante for viremica no momento do parto, o que resulta para o feto em 
complicates neonatais, incluindo doen^a neurologica, hemorragias e doenqi do miocardio. A 
Tabela 1 resume a frequencia das principals manifesta 9 oes da Chikungunya. 


TABELA 1 Manifestates clfnicas de Chikungunya 


1 Manifestable 

Frequencia 

■ Febre 

■ 76-100% 

■ Poliartralgia 

■ 71-100% 

■ Cefaleia 

■ 50-70% 

■ Exantema 

■ 28-77% 

■ Estomatite 

■ 25% 

■ Olcerasorais 

■ 15% 

■ Hiperpigmentato 

• 20% 

■ Dermatite esfoliativa 

■ 5-10% 
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As altera^oes laboratoriais mais comuns assodadas com a infec^ao pelo virus Chikungunya 
sao linfopenia e plaquetopenia, mas, ao contrdrio da dengue, neutropenia nao costuma ocorrer. 
Eleva^oes de enzimas hepdticas, usualmente menos que 3 vezes o limite superior da normalidade, 
tambem sao frequentes e inespecificas. 

O diagndstico laboratorial e realizado pelo isolamento do virus por RT-PCR, ou pela sorolo- 
gia. O isolamento do virus e o padrao-ouro para o diagnostico, sendo possivel a partir de amostras 
de soro de pacientes com infec^ao por ate 8 dias. 

O RT-PCR £ hoje o mdodo mais sensivel e rapido para detectar a doen^a de Chikungunya 
e, portanto, mais comumente utilizado para o diagnostico e confirma^ao da infec^ao. O RT-PCR 
pode detectar o virus a partir de amostras na primeira semana de infec^ao. O RT-PCR em tempo 
real tern alta sensibilidade, e seus resultados podem estar disponiveis a partir de 1 a 2 dias. 

Para o diagnostico sorologico, o exame deve ser realizado imediatamente apos o inicio dos sin- 
tomas, e uma segunda amostra deve ser colhida apos 10 a 14 dias do inicio da doen^a. O diagnostico 
soroldgico pode ser feito pela demonstra^ao de um aumento de quatro vezes nos anticorpos IgG espe- 
cificos em soros de fase aguda e convalescentes. Altemativamente, a demonstra^ao de anticorpos IgM 
(MAC-ELISA) especificos para Chikungunya na fase aguda pode ser util. Se confirma^ao adicional for 
necessaria, ela pode ser feita por meio de ensaios de neutraliza^ao e de inibi^ao da hcmaglutina<;ao. 

O diagndstico depende da combinai^ao de achados clinicos e laboratoriais. A Tabela 2 resume 
esses criterios diagndsticos. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


Incluem outras doen<;as infecciosas, principalmente a dengue. A leptospirose e a malaria 
tambem sao associadas a quadro febril, mialgias e tern antecedente epidemiologico por vezes se- 
melhante, alem de altera^oes de enzimas hepaticas similares. Quadros de febre hemorragica tam- 
bem sao um diagnostico diferencial, mas essas manifesta<;6es na febre Chikungunya sao raras e 
autolimitadas. A Tabela 3 discute os principals diagnosticos diferenciais. 


TRATAMENTO 


Nao existe terapia antiviral especifica disponivel para Chikungunya, e o progndstico, na 
maioria dos casos, 6 bom. Recomenda-se repouso no leito nos primeiros dias e sintomdticos para 


TABELA 2 Criterios diagndsticos para febre Chikungunya 


Diagnostico 

Criterio 

■ Casosuspeito 

Febre de instala<;ao abrupta, com calafrios e artralgias, que persiste por 
semanas a meses 

■ Caso prov^vel 

Caso suspeito e: 

■ Viagem para local com epidemia 

■ Exdusao de malaria, dengue e outras causas de febre com artralgias 


• Caso confirmado Pelo menos 1 dos seguintes: 


■ Isolamento de virus em cultura 

■ RNA do virus detectado por RT-PCR 

■ Ac IgM positivo na fase aguda ou de convalescent^ 

■ Ac IgG com aumento de 4 vezes em seus tftulos em 3-4 semanas 













TABELA 3 Diagndstico diferencial da Chikungunya 


Diagndstico 

Caracteristica 

■ Dengue 

■ TambPm transmitida pelo mosquito Aedes, evolui com quadro 
hemorr^gico mais grave e frequente 

■ Febre do Nilo 

■ Ocorre principalmente em imunossuprimidos: ocorr&ncia na Asia, Africa 
e algumas partes da Europa 

■ Ebola 

■ Viagens para Africa, manifestagPes hemorr^gicas 

■ Hantavirus 

■ Pode evoluir com sfndromes hemorr^gicas ou cardiopulmonares. Ocorre 
principalmente na Asia 

■ Rub4ola 

■ Contato com paciente com rubeola, rash cutSneo 

■ Malaria 

■ Viagens para Africa ou outros locais epid&micos, febre ddica 

• Febre Lassa 

■ Ocorre na Africa ocidental, pode cursar com febre hemorr^gica 

■ Parvovirus 

■ Cursa com eritema, principalmente em bochechas; al6m das artralgias, 
pode ocorrer aplasia de s£rie vermelha e outras citopenias 

■ Hepatites virais 

■ Dores articulares mais limitadas; raramente cursam com hemorragia, 
exceto no contexto de insuficiPncia hep^tica aguda 

■ Caxumba 

■ Mais autolimitada, quadro doloroso menos intenso, pode evoluir com 
orquite e parotidite 

■ Leptospirose 

■ Antecedente de contato com £gua de enchentes 


dor e febre. O paracetamol e a droga de escolha com a utiliza^ao de outros analgesicos. Caso o 
paracetamol nao seja suficiente, outras medicares, induindo opioides, podem ser utilizadas. A 
aspirina deve ser evitada por conta dos eventos adversos gastrointestinais e da sindrome de Reye. 
Anti-inflamatorios nao esteroidais ou corticosteroides podem ter beneficio no alivio da dor, mas 
deve-se ponderar seus riscos em rela^ao aos beneficios espedficos para o paciente. Alguns autores 
recomendam o uso de cloroquina, pelos seus efeitos com diminui^ao da inflama<;ao em pacientes 
cronicos, mas nao existe evidencia de beneficio real. 
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Nao existe uma vacina disponivel para o virus Chikungunya, e a prote<;ao contra picadas do 
mosquito continua sendo a melhor maneira de prevenir a infec<;ao. 
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Infec^ao pelo 
A Virus Influenza H1N1 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A infec<;ao pelo virus H1N1 6 a forma dominante de infec<;ao por influenza no Brasil e 
no mundo. 

■ As manifesta^oes sao semelhantes is de outras infec<;6es por influenza, mas manifesta^oes 
gastrintestinais sao mais comuns. 

■ Crian^as e adultos jovens sio acometidos com maior frequ^ncia. 

■ Infec^ao por H1N1 deve ser suspeitada em todos os pacientes com pneumonia ou quadros 
respiratorios graves. 

■ A pesquisa da infec^o £ feita atraves de swab nasal ou de aspirado de traqueia com Rt- 
-PCR para o virus H1N1. 

■ O uso de antivirais e recomendado nesses pacientes, embora o beneficio seja incerto. 

■ Antibioticoterapia conforme o indicado para pneumonias tamb^m deve ser iniciada em 
pacientes graves. 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


Em abril de 2009, a Secretaria de Saude do Mexico reportou a ocorr^ncia de um surto de do- 
en?a respiratdria causado por um novo virus influenza HINI. Posteriormente nos Estados Unidos, 
em 15 e 17 de abril de 2009, foram relatados dois casos em crian^as de infec^oes por esse novo 
virus. Poucos dias apds a descri<;ao dos dois primeiros casos, a Organiza<;ao Mundial de Saude 
(OMS) classificou a dissemina<;ao global do virus como um evento de saude publica de preocu- 
pa^ao internacional. Entre 15 de abril e 5 de maio foi relatado o aparecimento de 642 casos em 41 
estados nos Estados Unidos. 

Ate 27 de setembro de 2009 foram relatados mais de 340.000 casos confirmados laborato- 
rialmente de infec^ao pelo novo virus, com mais de 4.100 mortes. No Brasil, segundo relatdrio de 
setembro de 2009 do Minist^rio da Saude, foram confirmados 9.249 casos da infec^ao pelo novo 
virus, com 899 mortes. O numero real de casos, entretanto, e provavelmente muitas vezes maior, 
considerando que a pesquisa sistematica da infec^ao nao e realizada em nosso pais e em grande 
parte do mundo. A mortalidade pelo virus 6 reportada como de 0,4%, mas esse numero e provavel¬ 
mente uma superestima^ao, pois a infec^ao nao e sistematicamente investigada, exceto em casos 
mais graves e infeccjoes assintomaticas que nao entram nesse calculo. 
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Estudos demonstram que o virus HlNl £ hojeo virus influenza dominante em circula^ao nos 
Estados Unidos e em grande parte do mundo, induindo o Brasil. Considerando sua prevalenda e 
o fato de alguns pacientes evoluirem com doen^a respiratoria grave, torna-se importante discutir 
as caracteristicas dessa infec<;ao. 


HIST6RICO E EPIDEMIOLOGIA 


Infec^oes pelo virus H1N1 foram descritas em outras ocasioes. Em 1918, uma pandemia 
por virus influenza H1N1, a chamada gripe espanhola, foi responsavel por cerca de 50 milhoes de 
mortes. O virus influenza H1N1 posteriormente desapareceu de circula^ao por volta de 1957, em- 
bora novos surtos de infec^ao tenham sido descritos, como em 1977, quando acometeu soldados 
norte-americanos baseados em Fort Hood. 

Os virus influenza sao compostos de RNA de helice unica, da familia dos Ortomixovirus, 
e subdividem-se em tres tipos: A, B e C, de acordo com sua diversidade antigenica. Os virus in¬ 
fluenza dos tipos A e B costumam causar maior morbidade em compara«;ao com o virus do tipo C. 

O virus HlNl de 2009 surgiu por um triplo rearranjamento de virus influenza humano, 
sumo e aviario. Uma de suas principais caracteristicas e a alta transmissibilidade, maior em com- 
paraijao hs jd altas taxas de transmissibilidade de outros virus influenza do tipo A. Em contraste 
com o usual padrao de infec<;ao por virus influenza A, os pacientes idosos foram pouco afetados 
em compara^ao com pacientes adultos jovens e manias. Algumas teorias tentam explicar o feno- 
meno, como a vacina<;ao sistematica de idosos, mas o fendmeno parece ter rela^ao com a memdria 
imunoldgica daqueles pacientes nascidos antes de 1957, quando o virus desapareceu. As taxas 
estimadas de casos a cada 100.000 habitantes conforme a faixa etdria sao descritas abaixo: 

■ 0-4 anos: 22,9. 

■ 5-24 anos: 26,7. 

■ 25-49 anos. 6,97. 

■ 50-64 anos. 3,9. 

■ >65 anos: 1,3. 

Modelos matematicos estimam que o real numero de casos e cerca de 140 vezes maior do que 
o reportado, de forma que existem estimativas de que ate 30% da populate mundial teve ou tera 
infec<;ao pelo virus influenza HlNl. 

Risco de pior evolucjao foi descrito em alguns grupos. A presen^a de comorbidades e rela- 
tada em 60-70% dos casos que necessitaram de interna^ao; encontramos resultados semelhan- 
tes em pacientes internados em nosso servi^o de emergdncia em 2009, com cerca de 65% dos 
pacientes internados apresentando alguma comorbidade. Entre as comorbidades mais comuns 
descritas pela literatura estao doen<;as pulmonares, imunossupressao, doen^a cardiaca, gesta^ao, 
diabetes e obesidade. 

O subgrupo de gestantes, em particular, apresentou taxa de complicates cerca de 4 a 8 vezes 
maior do que o restante da populate, e 6% das mortes por HlNl nos EUA ocorreram nesse sub¬ 
grupo. A taxa de abortos e nascimentos prematuros tamWm foi alta nessa popula<;ao. 


ACHADOS CLlNICOS 


O periodo de incuba^ao da infec<;ao pelo virus HlNl varia de 1 a 7 dias, sendo em media 
de 1 a 4 dias, com periodo de transmissao iniciando-se 24 horas antes do inicio dos sintomas e 
estendendo-se por 7 dias. Em crian^as £ descrito que a transmissao pode durar ate 14 dias. 

Ainda nao e definida pela literatura a propor<;ao de casos que sao assintomaticos, mas os 
sintomas sao similares aos da influenza A, embora manifesta<;6es gastrintestinais paret^am ser mais 
comuns nesse subgrupo de pacientes, com 30% dos pacientes apresentando v6mitos ou diarreia. 





Os sintomas mais frequentemente descritos sao febre, tosse, dor de garganta, mal-estar e 
cefaleia (Algoritmo 1). 

Em pacientes com quadro pneumonico, a presen^a de febre, coriza, dor de garganta, infiltra- 
do bilateral, aus£ncia de crepitates e idade abaixo de 65 anos aumenta a probabilidade diagnds- 
tica de pneumonia por H1N1. 

Casos de pneumonia e insuficiencia respiratdria aguda foram relatados associados k infec<;ao 
pelo virus H1N1. Uma s£rie de casos publicada no New England Journal of Medicine reportou 
que em um centra de referenda para doen^as respiratdrias no Mexico, entre 24 de mar<;o e 24 
de abril de 2009, foram internados 98 pacientes com quadro respiratorio agudo, sendo que 18 
pacientes apresentavam infect o pelo virus H1N1, 10 pacientes evoluiram com insuficiencia res- 
piratoria aguda com necessidade de ventilate mecanica invasiva nas primeiras 24 horas de ad- 
missao hospitalar, 2 pacientes necessitaram de suporte ventilatorio invasivo posterior, 9 pacientes 
necessitaram de droga vasoativa e 7 evoluiram para 6bito. Outro estudo relatou que de 399 casos 
confirmados de influenza A, 36 pacientes ou 9% da amostra necessitaram de hospitalizato. Entre 
os pacientes internados dados eram disponiveis para 22 deles, sendo que 11 ou 50% da amostra 
apresentava pneumonia confirmada radiologicamente, 8 pacientes necessitaram de interna^ao em 
unidade de terapia intensiva e 4 pacientes necessitaram de ventilate mecanica. 

A dura^ao media dos sintomas ate o aparecimento de manifesta^oes graves que indicam a 
interna^ao e de 5 a 7 dias. As radiografias realizadas no inicio do quadro sao muitas vezes normais, 
e alguns dias depois o infiltrado passa a ser evidente nos exames de imagem. Os grupos de risco 
para desenvolvimento de complica<joes estao especificados na Tabela 1. As principais complica¬ 
tes associadas ao H1N1 estao citadas na Tabela 2. 

Os quadras respiratdrios graves sao tipicos de outras infectes respiratdrias virais; acometi- 
mento bilateral ocorreu em pouco menos de 80% dos casos atendidos no Hospital das Clinicas/ 



Capitulo 67 ■ Infecto pelo virus influenza HI N1 

















































PARTE IV ■ Emerg§ncias envolvendo sistemas espedficos 


1142 


TABELA 1 Grupos de risco para complicates 


■ Gestantes e pubrperas 

■ 

Doen^as pulmonares, incluindo asma 

■ Moradores de casa de repouso 

■ 

Idade = 65 anos 

■ Populagdo indlgena aldeada 

■ 

Idade < 2 anos 

■ Neoplasia ativa/leucemia/linfoma 

■ 

Doenca renal crbnica 

■ Cirrose/insufici£ncia hepcitica 

■ 

Diabetes melito 

■ Anemia falciforme 

■ 

Transplantados 

■ Usu^rios de imunossupress^o 

■ 

HIV/Aids 

■ Obesidade mbrbida (IMC = 40) 

■ 

Doen<;a cardiovascular, exceto HAS isolada 

■ Condicoes neurolbgicas com risco para 

■ 

Uso prolongado de AAS com idade < 19 

via abrea (AVC, doenga medular, doenga 


anos (risco de slndrome de Reye) 

convulsiva, doen<;a neuromuscular, paralisia 



cerebral) 




TABELA 2 Complicates do influenza H1N1 

■ Pneumonia bacteriana secundaria (indistingulvel 
clinicamente da infecgao viral, secundaria principal- 
mente a S. aureus , 5. pneumoniae e 5. pyogens) 

■ Pneumonia primiria por influenza 
(principalmente gestantes e cardiopatas) 

■ Inf echoes bacterianas altas, como sinusite e otite 

■ Desidratacao e diarreia (principalmente 
idosos e criangas) 

■ Descompensagao da doenga de base 

■ Miosite e rabdomiblise 

■ Miocardite e pericardite 

■ Encefalite e convulsbes 

■ LesSo renal aguda (urn caso descrito de les5o 
glomerular primbria pelo H1N1) 

■ Sepse 


FMUSP, hipoxemia foi frequente nesses casos e uma alta propor^ao dos pacientes necessitou de 
internagao em unidade de terapia intensiva. Escores de gravidade de pneumonia como o PSI e o 
CURB-65 tenderam a subestimar a gravidade desses pacientes, enquanto o escore SMART-COP, 
que desconsidera a idade e utiliza apenas variaveis fisiologicas, apresentou boa performance em 
estimar a gravidade desses casos. 

Durante o pico da epidemia em 2009, cerca de 50% dos casos de pneumonia atcndidos em nos- 
so servigo apresentaram pesquisa do virus H1N1 positiva. A compara<;ao e a evolu<;ao desses casos 
estao resumidas nas Tabelas 3 e 4. Em compara<pao com os pacientes sem infec^o pelo virus H1N1, 
os pacientes H1N1 positivos internados por pneumonia apresentavam menos frequentemente co- 
morbidades, apresentavam idade menor e niveis de DHL aumentados, sendo que a pneumonia foi 
bilateral em mais de 77% dos casos, em compara^ao com 25% dos casos com H1N1 negativo. 

Doen<^a renal i uma complicate) relativamente comum descrita nesses pacientes, inclusive 
em nossa amostra, mas achados de bibpsia renal nao encontram altera^oes histolbgicas associadas 
k infec^ao pelo virus H1N1, sendo estas complicates do quadro sist£mico de sepse. Alguns au- 
tores cogitaram o beneficio de dialise precoce nesses pacientes, mas sem beneficio demonstrado 
ainda na literatura. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Altera tes laboratoriais foram descritas incluindo tanto leucocitosc como leucopenia. Em nos¬ 
sa amostra, os leucbcitos se encontravam normais na maioria dos casos. Aumento de DHL foi descri- 








TABELA 3 Caracteristicas dinicas de pacientes com pneumonia com ou sem infec$3o 
pelo virus H1N1 internados no Hospital das Clinicas/FMUSP 


Varidvel 

H1N1 positivo 

N = 53 

H1N1 negativo 

N = 52 

P 

■ Idade(anos) 

43 (29-54) 

50 (32-67) 

0,009 

• DHL (U/L) 

679 (518-1.231) 

488 (374-708) 

0,001 

• CPK (U/L) 

119(55-243) 

78 (37-149) 

NS 

■ LeucPcitos (cds/mm 3 ) 

6.820 (4.625-9.680) 

7.600 (5.570-15.100) 

NS 

■ LinfOcitos (c£ls/mm 3 ) 

1.100(650-1.500) 

850 (400-1.515) 

NS 

■ Pa0 2 (mmHg) 

55,6 (44-65) 

60,2 (52-70) 

NS 

■ pH 

7,399 (7,35-7,42) 

7,394 (7,32-7,42) 

NS 

■ Albumina (g/dL) 

3,5 (3,1-4,1) 

3,3 (2,6-3,6) 

0,02 

■ Protelna C reativa (mg/L) 

72 (20-144) 

114(82-185) 

0,01 

■ Tempo de sintomas ate admissao (dias) 

5 (3-7) 

4(2-6,5) 

NS 

■ Infiltrado bilateral ao RX 

77,3% 

25,0% 

<0,001 

■ Comorbidades 

62,2% 

80,7% 

0,03 

■ Uso de drogas vasopressoras 

18,8% 

25,0% 

NS 

■ Ventila<;ao invasiva 

32,0% 

30,7% 

NS 

■ Escore PSI/PORT 

2 (2-3) 

4 (2-4,5) 

<0,001 

■ Escore CURB-65 

1 (1-D 

1 0-2) 

<0,001 

• Escore SMART-COP 

3(1-4) 

2(1-4) 

NS 

■ IRA na entrada 

13,2% 

25,0% 

NS 

■ IRA durante a evolu^So 

35,8% 

42,3% 

NS 

■ Mortalidade hospitalar 

9,4% 

17,3% 

NS 

■ Mortalidade hospitalar + admissao 
em UTI 

52,8% 

44,2% 

NS 


NS = n§o significativo. Dados em medianas. 


TABELA 4 AdmissSo em UTI e morte conforme escore de pneumonia nos grupos com 
H1N1 positivo e negativo 


Pneumonia, 

escore e 
infecqao por 
MINI 

PSI 1-2 

PSI 3 

PSI 4-5 

CURB-65 

0-1 

CURB-65 

i 2 

SMART-COP 

0-2 

SMART-COP 

*3 

UTI e morte 

36,84% 

81,82% 

100% 

51,02% 

75% 

9,52% 

81,25% 

Pneumonia 
-H1N1 positivo 

(14/38)** 

(9/11)** 

(4/4) 

(25/49)** 

(3/4) 

(2/21) 

(26/32) 

UTI e morte 

5,89% 

16,67% 

65,22% 

18,75% 

60% 

7,69% 

61,54% 

Pneumonia 
- H1N1 negativo 

(1/17)** 

(2/12)** 

(15/23) 

(6/32)** 

(12/20) 

(2/26) 

(16/26) 

Mortalidade 

0% 

7,41% 

25% 

8,16% 

25% 

0% 

15,62% 

hospitalar 
-H1N1 positivo 

(0/11) 

(2/27) 

(1/4) 

(4/49) 

(1/4) 

(0/21) 

(5/32) 

Mortalidade 

0% 

0% 

30,43% 

3,13% 

30% 

3,85% 

23,08% 

hospitalar 
-H1N1 negativo 

(0/17) 

(0/12) 

(7/23) 

(1/32) 

(6/20) 

(1/26) 

(6/26) 
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to em todos os padentes em que foi dosado em um estudo e encontrado em 90% dos padentes com 
H1N1 e pneumonia. Paradoxalmente, em pacientes com H1N1 e sem pneumonia o DHL foi normal 
em todos, indicando que o DHL 6 um marcador de severidade de doen^a nesses pacientes. Aumento 
de CPK e descrito em cerca de 60% dos pacientes, indusive com evolu^o para rabdomidlise, mas 
em nosso estudo apareceu em pouco menos de 40% dos casos. Na maioria dos casos em que pneu¬ 
monia foi detectada, foi descrito um padrao de acometimento intersticial bilateral, embora infiltrado 
alveolar tambem seja referido na literatura e tenha ocorrido em cerca de 20-25% de nossos casos. Em 
alguns casos o infiltrado e tenue e de dificil caracterizaqio em exame de radiografia, mas fica evidente 
na tomografia, por vezes demonstrando acometimento extenso em pacientes com radiografia duvi- 
dosa. Alguns exames de imagem em pacientes podem ser vistos nas Figuras 1 e 2. 




FIGURA 2 Tomografia: infiltrado (padrao vidro fosco), consolidaqao e areas de paren- 
quima normal. Pode-se perceber dreno de tdrax utilizado por pneumotdrax que ocorreu 
durante ventilaqao mecanica. 





O exame diagn6stico recomendado pela World Health Organization e pelo Center of Di¬ 
seases Control £ a realiza^ao de rea^ao em cadeia da polimerase em tempo real ou RT-PCR 
(rRT-PCR) para H1N1. As amostras clinicas que devem ser coletadas para a realiza^ao do teste 
sao swabs combinados de nasofaringe e orofaringe. Pacientes intubados devem ser submetidos 
a coleta de aspirado nasotraqueal. O teste apresenta sensibilidade de 99,3% e especificidade de 
92,3%. 

Uma das preocupa^oes da literatura £ a presen^a de coinfec^ao, que chegou a ser descrita 
em 29% dos casos em um estudo de autdpsias em pacientes H1N1 positivos. Em nossa opiniao, 
esse numero pode ser considerado baixo, pois a literatura refere coinfec^ao bacteriana em pelo 
menos 25% dos idosos com influenza, sendo este numero significativamente maior em pacien¬ 
tes com pneumonia grave. Em nossa amostra coinfec^ao nao foi encontrada inicialmente em 
nenhum paciente, mas ocorreu durante a evolu^ao dos casos, o que seria de se esperar conside- 
rando que os pacientes foram submetidos a ventila^ao invasiva e apresentavam acometimento 
pulmonar extenso. 

Uma das principals preocupa^oes no manejo desses pacientes e identificar aqueles com indi¬ 
cate de interna^ao hospitalar. As recomenda<;6es do consenso de nossa institui<;ao recomendam 
a interna<;ao para os pacientes com as seguintes caracteristicas: 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Sinais e sintomas de insuficiencia respiratoria. 

■ Comprometimento pulmonar ao exame radioldgico. 

■ Hipoxemia, com necessidade de suplementa<;ao de oxigenio acima de 3 L/min para manter a 
saturate arterial de oxig&nio acima de 90%. 

■ Relate P0 2 /Fi0 2 abaixo de 300, caracterizando a slndrome do desconforto respiratdrio agu- 
do. 

■ Necessidade de atendimento fisioterapico continuo. 

■ Altera^oes laboratoriais, como elevato significativa de desidrogenase latica (DHL) e creati- 
nofosfoquinase (CPK), altera^ao da fun^ao renal e altera^ao do nlvel de consciencia. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


A infec^ao pelo H1N1 nao £ diferente em suas caracteristicas de outras infec<;6es por virus in¬ 
fluenza, entretanto acomete pacientes mais jovens. Deve-se acrescentar que todos os pacientes com 
quadros respiratorios graves e pneumonias, mesmo com acometimento unilateral, podem ter infec^ao 
pelo virus HlNl e devem ser investigados ou tratados dessa forma, pelo menos em tempos de pande¬ 
mia. 


TRATAMENTO 


O tratamento recomendado e com uso de antivirais como o oseltamivir e o zanamivir, embo- 
ra estudos especificos nao tenham sido desenvolvidos para verificar a eficdcia deles. O tratamento 
6 indicado nas seguintes situates, segundo as recomenda^oes para manejo da infecto por virus 
HlNl do Hospital das Clinicas da FMUSP: 

■ Todos os pacientes hospitalizados com infecto suspeita ou confirmada pelo novo virus in¬ 
fluenza A (HlNl). 

■ Pacientes de risco para complicates do influenza, apos avaliato medica. Esses pacientes de 
risco estao especificados na Tabela 1. 

A dose do oseltamivir e de 75 mg VO a cada 12 horas por 5 dias, e o tratamento pode ser 
prolongado conforme as condi$6es clinicas do paciente e o julgamento medico para 7 a 10 dias, 
sendo que o beneficio parece ser maior com uso nas primeiras 48 horas do inicio dos sintomas. 
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Existe um relato de caso em paciente nao respondedor a oseltamivir e zanamivir de tratamento 
com peramivir endovenoso, que e usado na dose de 600 mg EV por 5 a 10 dias. 

Em pacientes com quadro respiratorio grave deve ser induida no tratamento antibioticote- 
rapia de amplo espectro, conforme recomenda<;6es de consenso para tratamento de pneumonia, 
com alguns autores sugerindo que macrolideos poderiam tamb£m ter efeito no tratamento da 
infec<;ao viral. O tratamento de insuficiencia respiratoria inclui suporte ventilatorio, como em ou- 
tras causas de pneumonia e insuficiencia respiratoria. Os pacientes com insuficiencia respiratdria 
por virus H1N1 parecem ter particularmente um pulmao dificil de ventilar e com dificuldade de 
recrutamento, e alguns autores recomendam usar ventila^ao prona em pacientes com hipoxemia 
refrataria. Em pacientes com rela«;ao Pa0 2 /Fi0 2 < 200 pode ser considerado o uso de glicocorticoi- 
des, como em outras causas de sindrome de angustia respiratoria do adulto. 

Algumas medidas experimentais, como uso de estatinas e circula^ao extracorporea, estao 
sendo cogitadas, mas ainda sem evid£ncia e beneficio real, o que faz com que as medidas para 
tratamento desses pacientes sejam basicamente terapia antiviral (beneficio incerto), antibioticote- 
rapia associada e suporte respiratorio e hemodinamico se necessario. Os pacientes sobreviventes 
parecem recuperar-se sem sequelas respiratdrias permanentes. 

Os cuidados com esses pacientes incluem isolamento respiratdrio, uso de luvas e mascaras N95 
em profissionais que atenderem esses casos e higiene frequente de maos, com o uso de mascara cirur- 
gica pelo paciente, que deve se manter isolado ate terminar o periodo de transmissibilidade. 
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E) Emergences Relacionadas 
ao Trato Gastrointestinal 



Encefalopatia Hepatica* 68 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ Encefalopatia hepatica (EH) 6 uma complica^ao frequente em pacientes com doen<;a he¬ 
patica avan<;ada, com mortalidade media de 64% em um ano. 

■ Ela 6 definida como um disturbio na fun^ao do sistema nervoso central que se instala 
como consequ£ncia da insuficidncia hepatica e/ou desvio ( shunting ) porto-sist£mico; EH 
se manifesta com um amplo espectro de anormalidades neuroldgicas ou psiquiatricas va- 
riando de altera^oes subclinicas ao coma. 

■ O mecanismo fisiopatoldgico e multifatorial. O dado de maior relev&ncia 6 a associa^ao de 
insuficiencia do hepatocito (4- fun^ao hepatica) e desvio porto-sistemico (shunting). Isso 
torna possivel que amonia e varias outras neurotoxinas entrem diretamente na circula^ao 
sistemica, sem passar pelo figado. 

■ A EH pode ser classificada em fun<;ao da doen^a de base, sua evolu<;ao temporal, se pre- 
cipitada ou nao, ou ainda de acordo com a gravidade das manifestaijoes (West-Haven). 

■ EH pode cursar com um amplo espectro de manifesta^oes psiquidtricas ou neurolb- 
gicas, embora seja necessaria a exclusao dos varios diagnostics diferenciais (p. ex., 
hipoglicemia, lesoes cerebrais), pois nenhum achado ou exame complementar e espe- 
cifico para EH. 

■ Exames complementares para investigate de precipitantes ou para o diagndstico 
diferencial sao necessarios em muitos pacientes, devendo guiar-se pelos achados cli- 
nicos. 

■ O tratamento inicial inclui quatro tdpicos: estabiliza^ao clinica; tratamento de precipitan¬ 
tes; tratamento de patologias que se assemelham a EH; e o tratamento especifico da EH. 

■ A base do tratamento especifico 6 lactulose. Rifamixina e indicada se intolerincia a lac¬ 
tulose ou associada 4 lactulose se o paciente n§o melhora em 48 horas. Na aus£ncia de 
rifamixina, neomicina ou metronidazol sao substitutes. 


*Os editores agradecem as importantes contribui^oes feitas pela Dra. Malra Solange Camara dos Santos em 
versoes pr^vias deste capitulo. 
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INTRODU^AO E DEFINI0ES 


Cirrose e o resultado de diferentes mecanismos de lesao hepatica que levam 4 necrose/infla- 
ma^ao e fibrogenese. Histologicamente, e caracterizada por regenerate nodular difusa, circunda- 
da por densos septos fibrosos, com progressiva destrui<;ao do parenquima e colapso das estruturas 
do figado. Em conjunto, isso leva a pronunciada distor^ao da arquitetura vascular hepatica, que 
resulta no aumento da re$ist£ncia ao fluxo sanguineo portal (o que leva 4 hipcrtensao portal) e na 
disfun^ao de sintese hepatica. Hepatites virais (B e sobretudo C), doen<;a hepatica alcodlica e a 
doen<;a hepatica gordurosa nao alcoblica sao as etiologias mais frequentes. 

Os pacientes com cirrose sao sensiveis a uma variedade de complicates, e a sua expectativa 
de vida pode ser marcadamente reduzida. Uma vez que essas complicates tenham se desenvol- 
vido, os pacientes sao considerados como tendo cirrose descompensada (Algoritmo 1). Histopa- 
tologistas e experts propuseram que o termo histoldgico cirrose deva ser substituido por doent 
hepdtica avan<;ada, para sublinhar os processos dinamicos e o prognbstico varidvel da doen<^. 

Nesse contexto, a encefalopatia hepatica (EH) e uma complica^ao frequente e uma das ma- 
nifesta^oes mais debilitantes da doen^a hepatica, afetando severamente a vida dos pacientes e seus 
familiares. Alem disso, o desenvolvimento de EH representa um sinal ominoso por causa da mor- 
talidade de ate 64% em 1 ano. 


■ DEFINICAO DE ENCEFALOPATIA HEPATICA _ 

A EH 6 definida como um disturbio na fun«;ao do sistema nervoso central (SNC) que se 
instala como consequencia da insuficiencia hepatica e/ou desvio ( shunting) porto-sistemico; ela 
sc manifcsta com um amplo espectro de anormalidades ncurologicas ou psiquiatricas variando de 
altera<;6es subclinicas ao coma. 


ALGORITMO 1 CIRROSE COMPENSADA, DESCOMPENSADA E COMPLICATES AGUDAS 
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O mecanismo fisiopatologico exato ainda nao foi totalmente determinado, mas, provavel- 
mente, 6 multifatorial. O dado de maior relevancia e que a insufici£ncia do hepatocito (A fun<;ao 
hepatica) associada ao desvio porto-sistemico ( shunting ) permite que amonia, glutamina e varias 
outras neurotoxinas entrem diretamente na circula^ao sistemica sem passar pelo figado (bypass). 
(Algoritmo 2). 


■ MECANISMOS QUE PODEM CONTRIBUIR PARA ENCEFALOPATIA HEPATICA 


1. Amonia £ gerada em diferentes teddos a partir da quebra de aminoacidos e compostos ni- 
trogenados. Sob condi^oes fisiologicas, a amonia entra na circula^ao portal proveniente do 
trato gastrintestinal, derivada do metabolismo das proteinas por bactdias colonicas e da de- 
amina^ao da glutamina no intestino delgado. A absor^ao intestinal e rapida e no figado ela e 
transformada em ureia e glutamina. A ureia e quantitativamente o mais importante produto 
do metabolismo e elimina^ao da amonia, sua excre^ao urinaria 6 uma rota de controle da 
amonia no organismo. A eleva^ao da amonia na drculacjao sistemica parece ter um efeito 
direto sobre o edema cerebral, disfunt^ao dos astrocitos e no transporte de compostos neural- 
mente ativos, como o mioinositol, contribuindo assim para EH. 

2. Metabolismo extra-hepatico da amonia: amonia tambem e metabolizada nos rins e muscu- 
los. Frequentemente, pacientes com doen^a hepatica crdnica acabam se tornando desnutri- 
dos por uma serie de fatores, e isso pode contribuir para EH uma vez que o musculo 6 um 
importante local de remo^ao de amonia do sangue. 

3. Altera<;ao no transporte de substancias pela barreira hematoencefalica tern sido demonstrada 
em pacientes com EH. Essa mudan<;a pode levar a exposi^ao do cerebro a uma variedade de 


ALGORITMO 2 MECANISMOS ENVOLVIDOS NA GENESE DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 


























































substancias neurotoxicas que circulam no sangue e podem resultar em edema cerebral. Alem 
disso, o aumento da permeabilidade da barreira hematoencefalica aumenta a capta^ao e ex- 
tra^ao de amonia pelo cerebelo e ganglios da base. 

4. As infec<;6es bacterianas sao gatilhos bem conhecidos para EH. Altera^ao da barreira in¬ 
testinal resulta em uma elevada taxa de transloca^ao de bacterias intestinais em pacientes 
cirroticos, com aumento de citocinas pr6-inflamat6rias e inflama^ao sis tern ica, contribuindo 
para EH, alem de exacerbar o efeito neuropsicoldgico da hiperamonemia. 

5. Hiperatividade do sistema GABA (acido gama-aminobutirico): os "benzodiazepinicos end6- 
genos" atuariam pela via GABAdrgica no cerebro, ocasionando uma ativa^ao do sistema de 
neurotransmissSo inibitdrio. 

6 . Altera^oes em astrdcitos do SNC. O edema e a disfun<;ao dos astrdcitos sao decorrentes do 
acumulo de glutamina e sao induzidos pela hiperamonemia que produz um estresse osm6- 
tico (Figura 1). 

7. Diminuiqio dos niveis de mioinositol no cerebro com perda da habilidade de tamponar o 
excesso de glutamina. 

8. Deposi^o de mangan£s nos gdnglios da base. 

9. DeficiSncia de zinco: pacientes com cirrose teriam uma diminui^ao das concentrates seri- 
cas de zinco. Sabe-se que o figado necessita do zinco como cofator para o ciclo da ureia. 

10. Outros fatores que influenciam os neurotransmissores tamWm t£m sido postulados como 
fatores contribuintes para EH e induem: a serotonina, o 6xido nitrico, peptideos opioides 
circulantes e o aumento da produ^ao de especies reativas de oxigenio. 



FIGURA 1 Altera^ao de neurotransmissores, edema de 
astrocitos e disfun^o neuronal na encefalopatia hepatica. 
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■ CLASSIFICACAO DA ENCEFALOPATIA HEPATICA _ 

A EH pode ser classificada em fiunfao da doen^a de base, evolu<;ao temporal e se precipitada 
ou nao (Tabela 1). A dassifica^ao de acordo com a gravidade das manifesta<;6es serd descrita mais 
a frente. 

TABELA 1 Classifica^ao da encefalopatia hepatica 


1. De acordo com a doenqa de base 


■ Tipo A: EH associada a insufici£ncia hepatica aguda ("fulminante") 

■ Tipo B: EH associada ao desvio {shunting ) porto-sist§mico (sem disfungdo hepdtica relevante) 

■ Tipo C: EH associada d cirrose 



■ EH recorrente: epis6dios que ocorrem em urn intervalo de tempo de 6 meses ou menos 

• EH persistente: denota urn padrSo de a Iterates comportamentais que estSo sempre presentes e 
intercaladas com recafdas mais sintomdticas ou graves 


3. De acordo com a existencia de fatores precipitantes 


■ EH nao precipitada 

■ EH predpitada: fatores precipitantes podem ser encontrados em grande parte dos pacientes e 
devem ser procurados ativamente* 

•Serao descritos mais a frente. 


ACHADOS CLINICOS 


EH pode cursar com urn amplo espectro de manifesta0es psiquidtricas ou neurologicas em 
um paciente com doen<;a hepatica avan^ada ou grave hipertensao portal (p. ex., esquistossomose), 
embora seja necessdria a exclusao dos varios diagnostics diferenciais (p. ex., hipoglicemia, lesoes 
cerebrais e neuroinfec^oes, entre outras), pois nenhum achado ou exame complementar 6 esped- 
fico para EH. 

De maneira geral, pode-se dividir os achados clinicos em trfis grupos: 

1. Achados da hepatopatia cronica ou hipertensdo portal: estigmas de doen^a hepatica 
cronica sao evidentes na maioria dos pacientes, como: eritema palmar, ascite, ictericia 
etc. (Figura 2). 

a Esquistossomose ainda & um problema no Brasil. Os pacientes manifestam todas as ma- 
nifesta^oes neuropsiquiatricas da EH, mas sem os estigmas de hepatopatia (esses sao vao 
surgir na fase tardia da doen^a). 

2. Manifesta^oes psiquiatricas e/ou neurologicas. 

3. Achados clinicos relacionados ao fator precipitante da EH. 


■ MANIFESTACOES NEUR0L6GICAS E PSIQUIATRICAS DA EH _ 

Em geral, a maioria dos pacientes atendidos no departamento de emergencia (DE) apresen- 
tam achados relacionados 4 EH graus II, III ou IV (Tabela 2) de West-Haven. A Tabela 2 tamb^m 
descreve algumas dicas da abordagem pratica dos pacientes. Notavelmente, os sinais mentais (ou 














cognitive* ou comportamentais) e os motores da EH podem nao se expressar ou progredir em 
paralelo em cada paciente, o que pode causar dificuldade no estadiamento. 


Caracteristicas relevantes da EH 

1. Familiares costumam relatar mudan^as de personalidade, como apatia ou euforia/excita^ao, 
irritabilidade e desinibi<;ao. 

2. Altera^ao no ciclo vigilia-sono e bastante frequente nas fases iniciais da EH, com sonolencia 
diurna e dificuldade para dormir a noite. 

3. Dispraxia: existe comprometimento da coordena<;ao motora ampla e fina, que pode inclusive 
comprometer a articula<;ao e a fala. O paciente apresenta dificuldade para executar movi- 
mentos e gestos precisos que conduziriam a um dado objetivo, apesar de ele ter a vontade e a 
habilidade fisica para executa-los. 

4. Halito hepatico (fetor hepaticus): atribuido ao dimetilsulfeto, um composto de enxofrc volatil 
que pode ser identificado na respira^ao e soro de pacientes com cirrose. Pode ser achado em 
cirrdticos com e sem EH, podendo ser uma pista em pacientes sem antecedente de doem;a 
hepdtica. 

5. Os pacientes podem evoluir com desorienta<;ao progressiva no tempo (dia do mds, da sema- 
na, mes, esta^ao, ano), letargia, 6bvia mudan^a de personalidade e comportamento inapro- 
priado (ver Tabela 2). Tremor flapping (asterixis) 6 caracteristico da EH grau II. 
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TABELA 2 ClassificagSo da EH de acordo com a intensidade dos sintomas (graduagio 
de West-Haven) e achados neuropsiquiatricos 


Graduagao 

Descrigao e achados clinicos 

Critbrios prbticos sugeridos 

Minima 

■ Alteragbes em testes psicom&tricos ou 
neuropsicolbgicos 

■ Sem evid&nda dlnica de alteragSo mental 

Sem manifestagdes dlnicas; baseado 
em resultados anormais de testes 
psicombtricos ou neuropskolOgicos 

Grau 1 

» Trivial falta de consciSncia 

■ Euforia ou ansiedade 

■ Tempo de atengSo reduzido 

■ Soma ou subtragSo dificultados 

■ AlteragSo no padrSo de sono 

Apesar de orientado no tempo 
e no espago, o paciente parece 
ter algum dedlnio cognitive/ 
comportamental com relagao ao 
seu padrao (pelo exame dfnico ou 
para os familiares) 

Grau II 

■ Letargia ou apatia 

■ DesorientagSo no tempo 

■ Obvia mudanga de personalidade 

■ Comportamento inadequado 

■ Apraxia 

■ Tremor flapping (asterixis) 

Desorientado em relagao ao 
tempo: ao menos tr&s das 
seguintes estao erradas: dia do 
m&s, dia da semana, mSs, estagao; 

± outros achados 
cllnicos mencionados 

Grau III 

■ Sonol&ncia ou rebaixamento do nivel 
de consci&ncia 

■ Responsivo aos estlmulos 

• Confuso 

■ Evidente desorientagao 

■ Comportamento bizarro 

Desorientado tambbm para 
o espago: ao menos tr&s dos 
seguintes estao errados: pals, 
estado, cidade ou lugar); ± outros 
achados cllnicos mencionados 

Grau IV 

• Coma 

Nao responde mesmo com 
estlmulo doloroso 


6 . Nos casos mais graves (EH grau III), os pacientes manifestam confusao no tempo e espago 
(pais, estado, cidade e local), comportamento bizarro e rebaixamento do nivel de consciencia, 
podendo evoluir para coma (EH grau IV). 


Tremor flapping (asterixis) 

Asterixis ou tremor flapping (“tremor batendo”) e um achado muitas vezes encontrado nos 
estigios intermediaries da EH, precedendo estupor ou coma. Ele e caracteristico da EH grau II ou 
da EH manifesta pela classificagao da International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen 
Metabolism (ISHEN). Todavia, deve-se lembrar que o asterixis desaparece no paciente cm coma. 

Na realidade nao £ um tremor, mas uma perda ou incapacidade de manter o t6nus postural. 
Isso acontece por disfungao de centres motores diencefalicos que regulam o t6nus de musculos 
agonistas e antagonistas, normalmente envolvidos na manutengao da postura. O asterixis e fa- 
cilmente induzido por agoes que exigem esse t6nus postural, como a hiperextensao dos pulsos 
com os dedos separados. Ele tamWm pode ser observado em outras dreas, como os p£s, pernas, 
bravos, lingua e palpebras. 









Asterixis nao £ patognomdnico de F.H e pode ser observado em outras condi<;6es (p. ex., 
uremia, hipercapnia, acidente vascular cerebral afetando ganglios da base). 


Alteraqdes motoras 

Em pacientes nao comatosos, anormalidades do sistema do motor, como hipertonia, hiper- 
-reflexia e sinal de Babinski positivo podem ser observados. Em contraste, reflexos profundos po- 
dem diminuir e ate desaparecer no paciente em coma. Raramente, deficits neuroldgicos focais 
transitorios ou convulsoes foram descritos na EH, mas devem sugerir uma causa secundaria. 


Disfunqao extrapiramidal 

Manifesta^oes de disfim^ao extrapiramidal sao comuns na EH, como: monotonia, lentidao 
da fala e hipomimia (diminui^ao ou ausencia da expressao por mimica, gestos); tremor semelhan- 
te ao parkinsoniano; rigidez muscular, bradicinesia, hipocinesia ou discinesia com redu^ao dos 
movimentos voluntaries. Em parte, esses achados se devem a deposi^o de manganes nos ganglios 
da base (globo palido e substancia negra). 


■ PRECIPITANTES DA EH 


Os pacientes com EH devem ser avaliados para as causas potenciais precipitantes da compli- 
ca<;ao. Os achados clinicos sao variados e dependem da etiologia (Tabela 3). Essa avalia^ao inclui: 

1. Anamnese detalhada acerca do uso de quaisquer medicamentos ou toxinas (induindo o 
alcool), quedas, sangramento, febre, sintomas respiratdrios e urindrios, entre outros. 

2. Exame fisico: procurar sinais de hemorragia gastrointestinal, hipovolemia, trauma, infec<;6es 
ou peritonismo, entre outros. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico de EH d dinico e apoia-se no desenvolvimento de manifesta^oes neurologicas 
compativeis, em pacientes com cirrose ou desvio ( shunting ) porto-sist£mico. No entanto, nenhum 
dos achados e especifico para essa desordem, e eles podem estar presentes em outras doen^as ou 
em encefalopatias metabolicas. Dosagem de amonia serica pode auxiliar no diagnostico, se o pa¬ 
ciente tern o exame coletado ambulatorialmente, sem EH. Na ausencia de um valor previo, os seus 
niveis sericos sao inconsistentemente elevados e o exame nao e obrigatorio para o diagnostico. 
Idealmente, amonia deve ser coletada por via arterial. 

Habitualmente, os exames complementares no departamento de emergencia podem ser soli- 
citados com tres objetivos: 

1. Avalia^ao geral do paciente e/ou para descartar causas tdxico-metabolicas mais frequentes. 
a Hemograma, exames de coagula^ao, bilirrubinas e albumina serica. 

o Glicemia. 

a Eletrdlitos e fun<jao renal, 
a Gasometria. 

2. Busca de fatores que precipitaram a EH: quase sempre necessiria, embora a solicita^ao deva- 
-se guiar pelos achados clinicos: 


1157 


Capitulo 68 ■ Encefalopatia hepatica 






PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


1158 


TABELA 3 Fatores precipitantes da EH 



a Paracentese para coleta do liquido asdtico. Celularidade, contagem de polimorfonu- 
cleares e culturas devem ser solicitadas para confirmar ou descartar uma peritonite bac- 
teriana espont4nea (PBE). £ importante lembrar que PBE e um precipitante da EH e que 
a paracentese deve ser realizada mesmo no padente sem dor abdominal ou febre. 
Enzimas hepaticas. 
a Radiografia de torax. 
a Exame de urina + urocultura. 

a Endoscopia digestiva alta, hemoculturas, eletrocardiograma e dosagem serica de toxicos, 
entre outros. 

3. Diagnostico diferencial: deve-se guiar pelos achados clinicos. 

a Ultrassonografia ou tomografia abdominal: podem ser uteis em pacientes com achados 
sugestivos de peritonite bacteriana secundaria (PBS) na andlise do liquido ascitico ou nos 
casos de dor abdominal relevante e o liquido ascitico nao demonstrou PBE ou outra in- 
fec^ao. Eventualmente, podem ser indicados na suspeita de complicates hepatobiliares 
(litiase, abscesso, colangite etc.)- Em pacientes com suspeita de trombose de veia porta, 
considerar Doppler associado. 

a Tomografia (TC) de cranio ou ressonancia magndtica: sao uteis sobretudo no diagndstico 
diferencial de lesoes intracranianas (hemorragias, infarto cerebral, abscesso). A presen^a de 
doen^a hepdtica pode ser sugerida pelo achado de hipersinal em Tl nos ganglios da base. 






















a. Em um estudo recente com 462 pacientes com EH (referenda 4 em "Leitura Adicio- 
nal"), pacientes que se apresentaram com historia de quedas, suspeita de trauma, an- 
tecedente de hemorragia do SNC, convulsoes ou sinais neurol6gicos focais, a TC veio 
alterada em 8,9% dos pacientes. Na ausencia deles, apenas 1 entre 316 pacientes veio 
com TC alterada (0,3%). 

b. Assim, TC de cranio deve ser inicialmente solicitada nessas circunst4ncias, ou no pa- 
ciente que nao melhora com o tratamento inicial correto. Solicitar de rotina em todos 
os pacientes nao parece ser custo-eficaz. 

a Liquor: 6 util na suspeita de encefalite ou meningite; podem ser necessarios plasma e/ou 
plaquetas antes da coleta do liquor, se tempo de protrombina alterado ou plaquetopenia 
significativa. 

a Eletroencefalograma (EEG): as altera^oes do EEG nao sao especificas da EH. Inicialmen¬ 
te, observa-se diminui<jao progressiva na frequencia e aumento da amplitude das ondas 
cerebrais com desaparecimento do ritmo normal alfa (8 a 13 cidos/s), sendo substituido 
por um ritmo mais lento com ondas trifasicas. Se houver suspeita clinica, o EEG pode 
sugerir e/ou diagnosticar algumas condi^oes como a encefalite herpetica ou o estado epi- 
leptico nao convulsivo. 

J Dosagem serica de toxicos. 


diagn6stico diferencial 


EH continua a ser um diagndstico de exdusao. O padente com doen^a hepdtica avan^ada 6 
suscetivel a anormalidades do estado de consciencia resultantes de inumeras condi<joes sistemicas 
ou neuroldgicas (Tabela 4). 

1. £ importante avaliar a coexistSncia de disturbios hidroeletroliticos, hipoglicemia, uremia ou 
intoxicates. 

2. Apesar do asterixis (tremor flapping) ser um sinal importante, esse tremor caracteristico de 
extremidades n3o 6 especifico, e pode estar presente na uremia, hipercapnia, intoxicate por 
fenitoina, hipomagnesemia ou acidente vascular cerebral afetando ganglios da base. 

3. Doen^as intracranianas e neuropsiquiatricas podem se assemelhar a EH. 

4. O paciente alcoolista requer considerate especiais. 

a Sindrome de abstinencia deve ser considerada se existe histdria de privac^ao recente da 
ingestao de alcool (em geral, menos de 48 horas). 
a Sindrome de Wernicke-Korsakoff, que pode ser precipitada pela administrate) de glicose 
intravenosa na presen^a de deficiencia de tiamina (vitamina BI). 
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TRATAMENTO 


A abordagem inicial de pacientes com alterat^s neuropsiquiatricas agudas e suspeita de EH 
pode ser didaticamente dividida em quatro vertentes, embora os quatro tdpicos devam ser condu- 
zidos de forma concomitante e nao sequcncial (Algoritmo 3): 

1. Cuidados iniciais de pacientes com alterat^s da consci&ncia. 

2. Causas altemativas devem ser procuradas e tratadas. 

3. Tratamento ou correto dos fatores precipitantes da EH. 

4. Tratamento direcionado 4 encefalopatia, denominado de tratamento especifico. 
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TABELA 4 Diagnostico diferendal da encefalopatia hepbtica 


Metabolicas ou endocrinas 

Fatores ou caracteristicas diferenciais 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia 

■ Cetoacidose alcoblica 

1. Hipoglicemia deve ser descartada logo que o paciente com 
alteragbo do nlvel de conscibncia db entrada no DE 

■ Hipernatremia 

■ Hiponatremia 

■ Hipercalcemia 

■ LRA 4 , DRC 4 ou uremia 

2. Glicemia elevada e exames iniciais sao uteis para CAD* e 
EHH* 

3. Bioqufmica, eletrblitos e gasometria solicitados nos 
exames iniciais serao uteis para confirmar ou descartar as 
condigbes relacionadas 

■ Hipotireoidismo 

4. Uremia pode precipitar a EH pelo acumulo de substbncias 


tbxicas, mas pode simular EH, pois pode cursar com 
alteragbes neurolbgicas e asterixis 

Drogas e toxinas 

Fatores ou caracteristicas diferenciais 

■ Intoxicagbo alcoblica 

1. Anamnese com familiares b de grande utilidade sobre uso 

■ Sindrome de abstinbncia 

de bicool, drogas 

■ Wernicke-Korsakoff 

• Opioide ou benzodiazepinico 

2. Abstinbncia cursa com sudorese intensa, tremor 
de repouso, hiperatividade adrenbrgica e marcadas 
alucinagbes 

3. Pupilas muito mibticas sugerem uso de opioides 

Inf echoes* 

Fatores ou caracteristicas diferenciais 

■ Meningite 

1. Anamnese com familiares b de grande utilidade 

■ Encefalite 

■ Abscesso cerebral 

■ Encefalopatia da sepse 

2. Infecgbo pode ser o precipitante da EH, todavia, relato 
de febre, cefaleia, convulsbes e achados do exame clfnico 
(dbficit neurolbgico focal, rigidez de nuca) sugerem 
infecgbo do SNC, com necessidade imediata de tomografia 


de cranio, liquor (se nao houver contraindicagoes) e 
antibioticoterapia 

Vascular 

Fatores ou caracteristicas diferenciais 

■ AVC isqubmico 

1. Infcio siibito de sinais neurologicos focais apontam para 

■ Hemorragia do SNC 
(trauma ou espontanea) 

causa vascular 

2. Histbria de quedas, trauma, convulsbes, cefaleia ou 


antecedente de AVH hemorrbgico indicam TC de crSnio 
em carbter emergencial 

Outras 

Fatores ou caracteristicas diferenciais 

■ Estado epilbptico 

1. Anamnese com familiares pode sugerir a etiologia ou guiar 

■ Lesbes do SNC: tumor. 

a investigagbo 

hidrocefalia 

2. Relato de convulsSo indica a necessidade de TC de crSnio; 

■ Dembncia primbria ou 
secundaria 

eletroencefalograma pode ser necessbrio se suspeita de 
estado epilbptico 

■ Desordens psiquiatricas primarias 

3.Alteragbes neurolbgicas mais arrastadas (semanas ou 
meses), cefaleia, convulsbes, alteragbo focal ao exame 


clfnico indicam a necessidade de TC de crbnio 


*CAD e EHH: cetoacidose diabetica e estado hiperosmolar hiperglicbmico. 

* LRA e DRC: lesbo renal aguda e doenga renal crdnica. 

*Peritonite bacteriana espontanea, pneumonia, infecgbo urinaria, celulite e sepse sem foco 
aparente, entre outras. 










ALGORITMO 3 ABORDAGEM DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 
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■ CUIDADOS INICIAIS DE PACIENTES COM ALTERA^OES DA CONSClfeNClA 

1. Suporte e estabiliza^ao clinica sao fundamentais. Deve-se avaliar a via aerea, checar oxigena- 
<;ao e a ventila<;ao, e corrigir hipovolemia se presente. 

2. Intuba^ao orotraqueal pode ser necessaria, se risco de aspira^ao e via aerea nao protegida 
(p.ex., hemorragia digestiva alta, vomitos). 

3. O paciente deve ser monitorizado, um acesso venoso periftrico calibroso deve ser canulado e 
amostras coletadas para exames de beira de leito (POC) e para envio ao laboratbrio. 

4. Uma sonda nasogastrica deve ser passada cuidadosamente; sonda vesical com coleta de exa- 
me de urina e urocultura se suspeita de infec<;ao urinaria. 

5. Diureticos devem ser suspensos. 

■ CAUSAS ALTERNATIVAS DEVEM SER PROCURADAS E TRATADAS 


1. Causas alternativas de encefalopatia nao sao raras era pacientes com doen^a hepatica avan^a- 
da (ver Tabela 3). A identifica<;ao e o tratamento sao fundamentais. Constitui um grave erro 
atribuir a EH o fato de o paciente com cirrose evoluir com confusao e rebaixamento. 

2. Hipoglicemia e frequente no paciente com cirrose e glicemia capilar deve ser realizada logo 
que o paciente chegue ao DE. 

a Se hipoglicemia, prescrever 100 mL IV de glicose a 50% e tiamina parenteral (inicialmen- 
te, 200 a 300 mg IV, 3 x/dia) 

3. Tecnicamente, se outras causas de encefalopatia estao presentes, o episbdio nao pode ser 
denominado EH. Todavia, na pratica clinica, recomenda-se tratar ambos. 


1162 


■ TRATAMENTO OU CORRE^AO DOS FATORES PRECIPITANTES DA EH _ 

O tratamento ou controle dos fatores precipitantes b de extrema importancia (ver Tabela 3). 
Taxas de recupera^ao de 80 a 90% tern sido relatadas apenas com a corre<;ao dos precipitantes. 
Especial aten<jao a esse problema ainda e a pedra angular do manuseio do paciente com EH. 
Algumas considera<;6es relevantes: 

1. Avalia^ao cuidadosa deve ser realizada para determinar a presen^a de hipovolemia (p. ex., associa- 
da ao uso de diureticos, vomitos, diarreia, paracentese de grande volume recente ou sangramento). 

2. Alcalose metabblica e hipocalemia sao complicates relacionadas aos diureticos e aumentam 
a produ^ao de amonia. Por isso, cristaloide e reposi^ao de potassio sao importantes nessa 
circunstancia. 

3. Hemorragia digestiva alta e um precipitante frequente para crises de EH e deve ser considerada. 

4. Sepse e um precipitante de grande relevancia. De fato, quando o paciente apresenta um qua- 
dre de grave EH, sepse e a suspeita numero um. 

5. Constipa<;ao e um precipitante frequente e a limpeza intestinal com enema de lactulose faz 
parte do manuseio inicial detalhado na proxima se<;ao. Em geral, limpeza intestinal com lac¬ 
tulose e melhor do que a limpeza por outras tecnicas comuns. 


■ TRATAMENTO ESPECIFICO OU DIRECIONADO A ENCEFALOPATIA 


Al^m das outras tr£s vertentes para o tratamento da EH, o tratamento direcionado ou espe- 
cifico tambem 6 importante. 







Muitas drogas nao foram testadas em estudos randomizados, controlados e de alto valor epi- 
demiologico, e ha varios estudos em andamento. 

No momento, a base do tratamento e com lactulose e/ou rifamixina. Metronidazol ou neomi- 
cina sao altemativas se rifamixina nao estiver disponfvel. 

Em geral, uma sonda nasogastrica e necessaria para administrar medicamentos orais no pa- 
ciente incapaz de engolir ou com risco de aspiraqio. 


Lactulose 

A lactulose d o tratamento inicial para EH. De fato, resposta clinica insatisfatdria com lac¬ 
tulose deve motivar a pesquisa de fatores precipitantes nao reconhecidos e/ou causas secundarias 
ao comprometimento cerebral. Alguns centros usam preferencialmente o lactitol, com base em 
metandlises de pequenos estudos. Todavia, nao d possivel afirmar que o lactilol d melhor. 

Mecanismo de aqao 

1. Lactulose d um dissacarideo nao absorvido e no colon d catabolizado pela flora bac- 
teriana em acidos graxos de cadeia curta, acidificando o meio (pH de 5,0). Isso propi- 
cia a conversao do NH 3 em NH^ (nao absorvivel), reduzindo a concentra«;ao de amdnia 
no plasma. 

2. A acidifica^ao muda a flora colonica, favorecendo o crescimento de organismos fermentado- 
res de lactulose e nao bacteroides (lactobacilos), ao inves de bacterias produtoras de amdnia. 

3. Efeito laxativo, com limpeza de cdlon. 

Todavia, alguns estudos tem questionado o valor benefico da lactulose que nao o mecanismo 
laxativo. 

Modo de usar 

■ Lactulose oral: 

1. Dose inicial: 25 mL de xarope de lactulose, via oral ou por sonda, a cada 1 -2 horas, atd que 
se consiga produzir pelo menos duas evacuates pastosas por dia. 

2. Manuten^ao: a dose deve ser titulada para manter duas a trds evacuates por dia. 

3. Eventos adversos: colica abdominal, flatuldncia, diarreia e irrita^do perianal. Deve ficar 
atento d redu^ao de dosagem, se necessaria, para evitar-se desidratacao ou hipernatremia. 

■ Lactulose por via retal para limpeza de cdlon: 

1. A limpeza de cdlon usando lactulose e bastante util no paciente com EH e constipa<;ao. 

2. Enema com 20 a 30% de lactulose: 200 a 300 mL de lactulose em 700 a 800 mL de solu^ao 
para uso retal (soro, agua, glicerina ou manitol). 

3. O enema deve ser retido por no minimo 30 minutos e repetido, se necessdrio. 


Rifamixina 

A rifaximina e um antibidtico semissintdtico, derivado da rifamicina, administrado por via 
oral, mas nao d absorvido. 

Hd muitos estudos publicados, embora a grande maioria tenha abordado a recorrdncia da EH 
ou o seu uso ambulatorialmente. 

Um estudo randomizado, duplo-cego, comparou a associa^ao de rifaximina e lactulose (Ri- 
fam-Lac) com lactulose sozinha (Lac) em 120 pacientes com EH evidente (grau II: 18,3% dos 
pacientes; grau III: 33,3% e grau IV: 48,3%). Os principal achados foram: 
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■ Reversao completa da EH: Rifam-Lac: 76% x 50,8% no grupo Lac (p < 0,004). 

■ Mortalidade: Rifam-Lac: 23,8% x 49,1% no grupo Lac (p < 0,05). 

Todavia, foi um estudo pequeno e a mortalidade da EH foi muito alta. 

Uma metanalise de 19 estudos (total de 1.370 pacientes), demonstrou maior resolu<;ao da EH 
com rifamixina na EH evidente. 

Com os dados publicados £ possivel sugcrir as seguintes recomenda^oes com rela^ao ao tra- 
tamento da EH no departamento de emergencia: 

1. Rifamixina £ a terapeutica de escolha no paciente que nao melhora em 48 h, devendo ser 
associada 4 lactulose. 

2. Tamb£m £ o tratamento de escolha no paciente intolerante & lactulose. 

3. Melhores estudos sao necessdrios para se avaliar o papel da associa^ao lactulose e rifamixina 
como tratamento inicial de escolha da EH, incluindo analise de custo-efetividade. Todavia, 
centros onde a questao financeira nao £ um problema t£m usado a associate) como trata¬ 
mento inicial de escolha. 

Modo de usar 

■ Dose: 550 mg, via oral ou por sonda, de 12/12 horas. 


Neomicina ou metronidazol 
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Na falta de disponibilidade de rifamixina, a neomicina ou o metronidazol podem ser indica- 
dos no paciente que nao melhora em 48 h, devendo ser associados a lactulose. 

Dose inicial oral de neomicina: 0,5 a 1 g, de 6/6 horas. Usar apenas se a fun^ao renal for 
normal. 

Dose inicial oral de metronidazol: 250 mg, de 6/6 horas ou 500 mg, de 8/8 horas. 


■ NUTRICAO _ 

Historicamente, a restri^ao de proteinas na dieta foi aconselhada para pacientes com EH, 
pois acreditava-se que isso iria diminuir a produ^ao de am6nia intestinal. Mas um pequeno estudo 
randomizado sugeriu que dieta com aporte normal de proteinas £ segura, alem do fato de que a 
desnutri^ao proteica pode contribuir para a redu<;ao da massa muscular (sarcopenia), o que pode 
agravar a condi^ao, ja que o musculo £ importante na metaboliza^ao da amdnia. 

A recomenda<;ao da International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen Metabo¬ 
lism £ que a dieta tenha 1,2 a 1,5 g/kg de proteina e seja administrada em pequenas refei^oes, dis- 
tribuidas durante todo o dia, podendo ser administrada por sonda nasogastrica. 


■ OUTRAS TERAPfcUTICAS QUE NECESSITAM DE MELHORES ESTUDOS 


■ Polietilenoglicol (PEG) e um laxante que produz a limpeza do intestino, reduzindo o numcro 
de bact£rias produtoras de am6nia. Em um estudo recente randomizado, controlado e bem 
desenhado, foi mostrado que PEG foi tao eficaz e possivelmente superior 4 lactulose em ter- 
mos de velocidade de resolu^ao da EH, com redu<^o do tempo total de interna^ao hospitalar. 
No entanto, mais dados sao necessirios antes que o PEG possa ser rotineiramente recomen- 
dado em prefer£ncia a lactulose. 





■ Flumazenil: pode ter beneficio em pacientes com encefalopatia grave que receberam ben- 
zodiazepinicos, entretanto necessita de infusao continua devido a curta meia-vida e pode 
causar convulsoes. 

■ Sulfato de zinco: repoe os estoques de zinco, aumentando a metaboliza<;ao da amonia (o 
zinco 6 cofator das enzimas do ciclo da ureia). Pode ser ben^fico nos pacientes desnutridos 
(dose: 220 mg 2 x/dia). 

■ Erradica^ao do H. pylori : reduz a produ<jao de amdnia no estomago (a bacteria produz urea¬ 
se, que degrada ureia em amonia). 

■ Aminoacidos ramificados: diminuem o aporte de aminoacidos aromaticos e dessa forma re- 
duzem a sintese de falsos neurotransmissores. 

■ Aspartato-omitina (oral ou parenteral): a omitina ativa enzimas hepdticas (carbamilfosfa- 
to sintetase e ornitina-carcamiltransferase) relacionadas ao metabolismo da amonia e serve 
como substrato para a produce de ureia. Em pacientes com encefalopatia refratdria com uso 
de lactulose e uma segunda medica^ao (rifamixina ou neomicina, p. ex.), pode-se associar a 
ornitina. 

■ Probidticos: modificam a flora coldnica (rica em lactobacilos). 

■ Benzoato de sddio: reage com a glicina para formar hipurato; isso aumenta a perda urinaria 
de nitrogenio. 

■ L-carnitina: parece proteger o SNC dos efeitos toxicos da amonia. 

■ Antagonistas da glutamina: acredita-se que o sistema neurotransmissor glutaminergico este- 
ja envolvido na patogenese da EH. A sua inibi<^ao poderia trazer beneficio. 

■ Antagonistas opioides: insuficiencia hepatica pode levar ao aumento de derivados da ence- 
falina e endorfina. O uso de inibidores dos opioides (naltrexona) poderia melhorar a EH. 

■ Levodopa/bromocriptina: a administra^ao de precursores de neurotransmissores como a le- 
vodopa nao demonstrou beneficios, e a utilidade da bromocriptina, agonista de receptores 
dopamin^rgicos, parece estar limitada a melhora da sintomatologia extrapiramidal. 


LEITURA ADICIONAL 


1. Nevah MI, Fallon MB. Hepatic encephalopathy, hepatorenal syndrome, and other complications 
of liver disease. In: Sleisenger and Fordtran’s gastrointestinal and liver disease. 10. ed. Philadelphia: 
Elsevier; 2016. p. 1577-90. 

2. O’Mara SR, Gebreyes K. Hepatic disorders. In: Tintinallis emergency medicine. 8. ed. New York: 
McGraw-Hill; 2016. p. 525-32. 

3. Garcia-Tsao G. Cirrhosis and its sequelae. In: Goldmans Cecil medicine. 25. ed. Philadelphia: 
Elsevier; 2016. p. 1023. 

4. Donovan LM, et al. Low likelihood of intracranial hemorrhage in patients with cirrhosis and alte¬ 
red mental status. Clin Gastroent and Hepatol 2015; 13: 165-9. 

5. Moreau R, Arroyo V. Acute-on-chronic liver failure: a new clinical entity. Clin Gastroent Hepato¬ 
logy 2015; 13: 836-41. 

6. Gomez MR, et al. Hepatic encephalopathy in patients with acute decompensation of cirrhosis and 
acute-on-chronic liver failure. Journal of Hepatology 2015; 62:437-47. 

7. Parekh PJ, et al. Ammonia and its role in the pathogenesis of hepatic encephalopathy. Clin Liver 
Dis 2015; 19: 529-37. 

8 . Sussman NL. Treatment of overt hepatic encephalopathy. Clin Liver Dis 2015; 19: 551-63. 

9. Rahimi RS, et al. Novel ammonia-lowering agents for hepatic encephalopathy. Clin Liver Dis 2015; 
19: 539-49. 

10. Ference P. Pathogenesis of hepatic encephalopathy. Dispom'vel em: www.uptodate.com. UpToDa- 
te*. 2016. 


1165 


Capitulo 68 ■ Encefalopatia hepatica 



PARTE IV ■ Emerg&ncias envolvendo sistemas especfficos 


11. Ference P. Clinical manifestations and diagnosis of hepatic encephalopathy. Disponivel em: www. 
uptodate.com. UpToDate*, 2016. 

12. Ference P. Treatment of hepatic encephalopathy. Disponivel em: www.uptodate.com. UpToDate*, 2016. 

13. Vilstrup H, et al. Hepatic encephalopathy in chronic liver disease: 2014 practice guideline by the 
American Association for the Study of Liver Diseases and the F.uropean Association for the Study 
of the Liver. Hepatology 2014; 60(2): 715-35. 

14. Kimer N, et al. Systematic review with meta-analysis: the effects of rifaximin in hepatic encepha¬ 
lopathy. Aliment Pharmacol Ther 2014; 40: 123-32. 

15. Ellul MA, et al. Hepatic encephalopathy due to liver cirrhosis. BMJ 2015; 351: h4187. 

16. Rahimi RS, et al. Lactulose vs polyethylene glycol 3350 electrolyte solution for treatment of overt 
hepatic encephalopathy. The HELP Randomized Clinical Trial. JAMA Int Med 2014; 174(11): 
1727-33. 

17. Tsochatzis EA, et al. Liver cirrhosis. Lancet 2014; 383:1749-61. 

18. Leise MD, et al. Management of hepatic encephalopathy in the hospital. Mayo Clin Proc 2014; 
89(2): 241-53. 

19. Sharma BC, et al. A randomized, double-blind, controlled trial comparing rifaximin plus lactu¬ 
lose with lactulose alone in treatment of overt hepatic encephalopathy. Am J Gastroenterol 2013; 
108(9): 1458-63. 


1166 


69 Sindrome Hepatorrenal 


HERLON SARAIVA MARTINS 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A sindrome hepatorrenal ocorre era pacientes com doen^a hepatica avan<;ada. 

■ A fisiopatologia envolve uma grande vasoconstri<;ao renal associada a intensa vasodilata- 
vao esplancnica. 

■ Deve ser suspeitada quando houver piora da fun^ao renal ou inicio de oliguria. 

■ £ iraportante realizar uma prova de volume com albumina antes de firmar o diagnostico. 

■ Os rins estao morfologicamente normais e podem recuperar capacidade de depuraqio; 
entretanto, ha uma altera^ao funcional (vasoconstri^ao intensa). 

■ Nao ha nenhum exame especifico. Deve-se descartar sepse, uso de drogas nefrotdxicas e 
causas pr£-renais (diarreia, vdmitos, hemorragia etc.). 

■ O tratamento de escolha 6 o transplante hepdtico. 

■ O tratamento farmacoldgico de escolha 6 com terlipressina + albumina, podendo prolon- 
gar a sobrevida at£ a obten<;ao do transplante. O tratamento deve ser mantido por 5 a 15 
dias ou ate que a creatinina esteja menor que 1,5 mg/dL. Op<^oes incluem uso de noradre- 
nalina e a combina^ao de octreotideo, midodrina e albumina. 

■ O progndstico da SHR tipo 1 £ muito ruim sem transplante. 

■ A preven^ao da SHR £ importante e pode ser feita com a associa^ao de albumina no tra¬ 
tamento da PBE e com a reposi^ao de albumina quando forem retirados mais de 5 L de 
h'quido asdtico. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


A sindrome hepatorrenal (SHR) e o desenvolvimento de doen^a renal funcional em pacientes 
com insuficiencia hepatica aguda ou cronica, que apresentam hipertensao portal e ascite. 

Estima-se que ate 40% dos pacientes com cirrose e ascite desenvolverao SHR durante o curso 
de sua doen^a. Ela esta presente em 17% dos pacientes com ascite admitidos no hospital e em 
mais de 50% dos pacientes com insuficiencia hepatica avan^ada. Um importante fator de risco 


1167 




PARTE IV ■ Emergfincias envolvendo sistemas espedficos 


1168 


para a SHR 6 a peritonite bacteriana espontanea (PBE), maior responsdvel pela falencia renal em 
cirrdticos (30%). 

A SHR e dividida em dois tipos, com evolu^ao temporal diferente: 

■ Tipo 1: caracterizado por rapida progressao da falencia renal, evolu<;ao em menos de 2 sema- 
nas e nivel de creatinina s^rica superior a 2,5 mg/dL. O prognostico 6 extremamente ruim e a 
media de sobrevida e de aproximadamente 2 semanas sem tratamento. 

■ Tipo 2: caracterizado por falencia renal de instala^ao mais lenta e creatinina s£rica superior a 
1,5 mg/dL; apresenta melhor prognostico (Figura 1). 

Em janeiro de 2015, foi publicado um novo consenso pelo International Club of Ascites, que 
aplica os mesmos criterios usados em outras doen^as para definir lesao renal no hepatopata. Esse 
criterio passa a ser aumento de 0,3 mg/dL na creatinina comparado aos chamados valores de base, 
que sao a creatinina ambulatorial de ate 3 meses atras. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Estudos recentes em animais de laboratdrio e pacientes cirrdticos sugerem que a transloca- 
^ao bacteriana pode desempenhar um papel importante na SHR, agravando a fim^ao circulatoria. 
Acredita-se que a transloca<;ao bacteriana pode provocar uma resposta inflamatoria, com aumento 
da produ^ao de citocinas pr6-inflamat6rias (TNF-a e interleucina-6) e de fatores vasodilatadores 
(6xido nitrico) na circula^ao esplancnica. Essa resposta pode levar 4 vasodilata^ao de vasos arte- 
riais esplancnicos, contribuindo para a sindrome. 

Muitas vezes, determinados eventos ocorrem rompendo esse fino equilibrio (resposta in- 
flamatdria e vasodilatac^ao esplancnica + vasoconstri^ao sistemica), como hemorragia digestiva, 
perda excessiva de fluidos ou infec^oes (especialmente a peritonite bacteriana espontanea). 

Os pacientes com maior risco para desenvolver a SHR sao aqueles com disfun^ao circulato¬ 
ria, hipovolemia (mesmo que relativa), maior tonus vasoconstritor (afetando a circula^ao renal) e 
maior resposta inflamatoria sistemica. 

£ importante lembrar que os rins sao histologicamente normais e sua fun^ao tubular ainda 
esta preservada no momento do diagnostico, com avida reten^ao de sodio e oliguria (Tabela 1). 



Tempo (meses) 


FIGURA 1 Sobrevida da SHR. 














TABELA 1 Etiologia e fisiopatologia da SHR 

■ Disturbios da fungao circulatbria e mecanismos intrarrenais de vasoconstrigSo intensa. 

■ Resposta inflamatbria sistGmica (provavelmente ocasionada por translocate) bacteriana) e 
aumentada produgao de Oxido nftrico levando a vasodilatagao espISncnica. 

■ Sistemas vasoconstritores estao envolvidos: sistema renina-angiotensina-aldosterona, catecolaminas, 
vasopressina e endotelina. Como resultado, ha intensa redugSo da taxa de filtragSo glomerular. 

■ Ocorre em pacientes com cirrose e hipertensSo portal avangadas, podendo estar associada a 
fatores de descompensagao, como: hemorragia digestiva, peritonite bacteriana espontSnea, 
infecgOes, disturbios cardiovasculares, drogas nefrotOxicas, contraste etc. 

■ D£bito cardlaco insuficiente tern importante contribuigSo no aparecimento da SHR. 


ACHADOS CUNICOS 


O achado clinico dominante 6 a redugao do debito urinario. Nesse contexto, £ extremamente 
dificil diferenciar SHR de doenga renal pr£-renal associada a um quadro s£ptico ou a hipovolemia. 
Portanto, uma prova de volume com albumina se faz necessdria em todos esses pacientes para 
corroborar com o diagnostico (Algoritmo 1). 

A SHR costuma ocorrer em pacientes com doenga hepdtica avangada, ictericia, ascite, circu- 
lagao colateral, eritema palmar etc. 

£ muito importante questionar todas as complicagoes pr£vias> medicagoes em uso (anti-in- 
flamatorios, outras drogas nefrotdxicas), vdmitos, diarreia etc. 

Em geral, ha uma complicagao aguda sobreposta, sendo as principals: 

■ Ingestao de alcool em grande quantidade recentemente (hepatite alcoolica). 

■ Dor abdominal, febre, vbmitos (a sindrome ocorre em ate 30% dos pacientes com PBE). 

■ Melena ou hematemese (a sindrome ocorre em 10% dos pacientes com HDA). 

■ Infecgoes nao relacionadas diretamente com doenga hepatica, principalmente pulmonar e do 
trato urinirio (tosse, febre, expectoragao, dispneia, disuria, polaciuria). 

■ Retirada de grande volume de liquido ascitico recentemente (em geral, acima de 5 L sem 
reposigao de albumina). 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


Nenhum exame laboratorial confirma o diagnbstico com certeza. As alteragoes laboratoriais 
sao caracteristicas da insuficiencia hepatica cronica descompensada associada 4 doenga renal de 
padrao pr^-renal. Devido a baixa reserva funcional, esses pacientes podem apresentar rapida de- 
terioragao clinica com graves disturbios hidroeletroliticos e acidobisicos, indicando pior prog- 
nbstico e menor resposta 4 terapeutica (Tabela 2). Os criterios para o diagnostico da SHR estao 
descritos na Tabela 3. 

As alteragoes mais frequentes sao: 

■ Hiponatremia. 

■ Aumento de ureia e creatinina. 

■ Hipercalemia e acidose metabolica. 

■ Sodio urinario baixo e fragao de excregao de sodio muito menor que 1%. 

■ Ultrassonografia com rins normais e ausencia de disturbios pos-renais (hidronefrose). 

■ Marcadores de insuficiencia hepatica: albumina serica baixa, fator V baixo e tempo de pro- 
trombina muito alargado. 

Os criterios diagnosticos para sindrome hepatorrenal dependem da presenga de cirrose com 
ascite e disfungao renal e exclusao de outras causas, mas conceitualmente infecgoes e em especial 
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INSUFIClfNCIA RENAL 
Creatinina > 1,5 mg/dL 


PROVA DE VOLUME 
(albumina) 


MELHORA DA 
FUNCAO RENAL 


IRA PRE-RENAL 


ACHADOS CLlNICOS 


Uio de drogas r>ef rotdxicas 


Perda de fluidos 


NECROSE 

TUBULAR 

AGUDA 


Cheque, infectfes sistftnicas 


ACHADOS LABORATORIAIS 


Achados sugestivos de infeccio —► SEPSE E IRA 


Proteinuria e/ou 
hematuria significatrvas 


♦ DOENCA RENAL INTRlNSECA 


ULTRASSONOGRAFIA 


ANORMAL 


IRA 

POS-RENAL 


SlNDROME HEPATORRENAL 


peritonite bacteriana espontdnea (exce<;ao: choque septico), e utiliza a albumina como reposicao 
volemica. O conceito de disfu<;ao renal, que antes usava creatinina de 1,5 mg/dL, agora usa o critd- 
rios de piora da fun^ao renal de base com aumento maior ou igual a 0,3 mg/dL. Os criterios estao 
relacionados na Tabela 3. 

Com a ado^ao do novo criterio para definir disfun^ao renal que utiliza o KDIGO, jd usado em 
outras situates com disfun^ao renal, ela pode ser graduada em estagios: 

■ Estagio 1: aumento de 0,3 mg/dL na creatinina de base ou aumento de 1,5 a 2 vezes no valor 
de base da creatinina sdrica. 

■ Estagio 2: aumento na creatinina serica de base de 2-3 vezes. 

■ Estagio 3: aumento na creatinina sdrica de base acima de 3 vezes ou creatinina serica acima 
de 4 mg/dL. 

























































































TABELA 2 AvaliagSo do paciente com le$3o renal aguda e cirrose 

■ AvaliagSo da fungSo renal e dos eletrblitos (£ chegada e diariamente). 

■ Proteinuria significativa (> 500 mg/dia) e anormalidades do sedimento urin^rio sugerem lesSo 
renal parenquimatosa (e nao SHR). 

■ Avaliagao do figado: tanto por exames s£ricos (enzimas hepaticas e testes de fungao) quanto pela 
ultrassonografia. 

■ Paracentese e pesquisa de PBE: devem ser realizadas em todos os pacientes com ascite e 
suspeita de SHR, mesmo na ausencia de febre ou dor abdominal. 

• InfecgSo bacteriana deve ser exduida em todos os pacientes com suspeita de SHR. Culturas de 
sangue e urina devem ser realizadas mesmo na ausSncia de sinais evidentes de infecgao. 

■ A radiografia de tdrax deve ser realizada para afastar infecgao pulmonar. 

■ Endoscopia digestiva: necessaria na suspeita de hemorragia digestiva. 

■ Ultrassom de vias urinarias: normal na SHR; pode mostrar outras doengas que cursam com IRA, 
como obstrugao do trato urinario ou doenga renal crdnica (rins diminuidos de tamanho, com 
alteragao de ecogenicidade e diminuigao da cortical). 

• Bidpsia renal: apds avaliar risco x beneffcio, pode ser necessaria na suspeita de doenga renal 
intrinseca (proteinuria, hematuria ou ambos) ou na duvida da necessidade de transplante 
simultaneo de rim + figado. 


TABELA 3 Novos crrtdrios diagndsticos para SHR 

■ Cirrose com ascite. 

■ Creatinina ^ 1,5 mg/dL (critdrio novo: piora da fungao renal de base 2 0,3 mg/dL). 

■ Sem melhora com reposigao vol&mica com 1 g/kg de albumina (maximo de 100 g) por dois dias 
consecutivos. 

• Ausencia de choque. 

• Sem uso de drogas nefrotdxicas. 

■ Sem doenga renal parenquimatosa evidenciada por proteinuria > 500 mg/dia, hematuria > 50 cdls/ 
campo ou USG renal anormal. 
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DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


Achados que podem ser uteis no diagndstico diferencial de lesao renal aguda no paciente 
com cirrose: 

■ Sindrome hepatorrenal: 

a Creatinina s£rica acima de 1,5 mg/dL e que nao £ reduzida (a niveis menores que 1,5 mg/dL) 
ap6s suspensao de diur^ticos e prova vol£mica com albumina durante dois dias seguidos 
(1 g/kg de peso). 

a Ausencia de tratamento atual ou recente com medicamentos nefrotoxicos. 
a Ausencia de choque. 

a Ausencia de achados sugestivos de nefropatia (proteinuria acima de 500 mg/dia, hematu¬ 
ria > 50/campo ou ultrassom alterado). 

■ Hipovolemia: geralmente e consequencia de: 

a Hemorragia digestiva (hematemese, melena ou enterorragia). 

a Perda excessiva de fluidos (excesso de diur&icos, diarreia, vomitos, excesso de lactulose), 
a Paracentese de alivio (> 5 L) sem reposigao de albumina. 
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■ Doen<pa renal: 

a Deve ser suspeitada na present de proteinuria (> 500 mg/dia), hematuria (> 50 hemd- 
cias/campo) ou altera^ao ultrassonografica dos rins. 
a Necrose tubular aguda (NTA): muitas vezes, dificil de diferenciar da SHR. A present de 
celulas epiteliais no sedimento urinario aponta para NTA. 
a Induzida por medicamento: uso atual ou recente de medicamentos nefrotdxicos, sobretu- 
do anti-inflamat6rios ou aminoglicosideos. 

■ Uropatia obstrutiva: 

a Historia de cancer de colo de utero, prostatismo, litiase renal, radioterapia abdominal etc. 
a USG urindria com hidronefrose. 


TRATAMENTO 


O tratamento de escolha d o transplante hepatico (Tabelas 4 e 5). Todo o restante do trata- 
mcnto de suportc deve ser orientado na tcntativa de minimizar a disfun<;ao de 6rgaos cm prcpara- 
t<> para o transplante (Algoritmo 2). 

Inicialmente, todos os pacientes devem ter corrigido a hipovolemia, com albumina, crista- 
loides ou mesmo reposi^ao de componentes do sangue em pacientes com sangramento conforme 
julgamento clinico. Idealmente, a reposi<;ao voldmica inicial deve ser com albumina. Em pacientes 
com estdgio 1 de lesao renal, a retirada dos fatores predisponentes, como medicares e outros, 
pode ser suficiente para reversao do quadro, jd nos estdgios 2 e 3 passa a ser necessdrio o uso de 
albumina e retirada dos diurdticos, caso estejam em uso. 

Estudos tern demonstrado uma resposta favoravel a vasoconstritores arteriolares associados 
d albumina. Inicialmente foi utilizada a ornipressina (analogo da vasopressina), abandonada pelo 
alto indice de isquemia mesentdrica. 

Varios estudos randomizados com numero reduzido de pacientes demonstraram que, 
ate o momento, a droga com a melhor performance hemodindmica e segurant e a terli- 
pressina, outro andlogo da vasopressina, responsdvel por aumento do ddbito urinario, da 
pressao arterial media, do clearance de creatinina e diminui^ao dos niveis sericos de creati- 
nina, associada d albumina (Tabela 6). O uso de cristaloides ou coloides que nao a albumina, 
como expansores volemicos, associados a vasoconstritores esplancnicos, nao foi devida- 
mente testado nos protocolos de tratamento da SHR e, portanto, nao pode ser recomendado 
com base na evidencia disponivel. 

Para que se considere que os pacientes tiveram resposta satisfatdria, deve haver uma queda 
significativa da creatinina. Caso a creatinina nao tenha reduzido para niveis abaixo de 0,3 mg/ 
dL dos niveis de base, a resposta e considerada parcial; caso atinja esse nivel, a resposta e con- 
siderada total. 

Dentre os diferentes protocolos utilizados o tempo minimo de tratamento foi de 5 dias e 
o mdximo de 15 dias. Uma abordagem pratica com bom custo-beneficio e manter o tratamen¬ 
to atd atingir nivel de creatinina de 1,5 mg/dL ou atd melhora de pelo menos 50% no clearance 
de creatinina. 

£ fundamental lembrar dos custos associados nao s6 ao tratamento, mas tambem 4 maior 
incid£ncia de complicates e tempo de interna<;ao cm terapia intensiva p6s-transplante hepdtico 
nos pacientes com SHR. A abordagem precoce pode permitir o tempo necessdrio para atingir o 
transplante, mas os riscos e beneficios devem ser pesados individualmente. 

Mdtodos dialiticos nao tfim evidencia de impacto na sobrevida desse grupo de pacientes 
e s6 devem ser usados como suporte ao candidato a transplante. Raciocinio andlogo se aplica 
aos shunts portocavais realizados por tecnicas minimamente invasivas (TIPS). Nas princi¬ 
pals casuisticas europeias, a present de SHR diminui em 25% a probabilidade de sucesso do 
transplante hepdtico. 





AL60RITM0 2 PATOG^NESE E INTERVEN^AO TERAP£UTICA 


INTERVENQ&O TERAP^UTICA PATOGENESE 



TABELA 4 Tratamento da SHR tipo 1 

■ Considere possibilidade de transplante hep^tico. 

• Prescrever terlipressina (0,5 a 2 mg de 4/4 boras) + albumina (20 a 40 g/dia), por um mlnimo de 
5 dias. 

■ Considere TIPS se n3o houver resposta aos vasoconstritores. 

■ Indicar di^lise se necess^rio: edema pulmonar, hipercalemia grave, acidose grave etc. 

■ Outras medidas: restri^fio hidrica, restrigSo de sbdio, suporte dinico, tratamento de complicagOes. 
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TABELA 5 Tratamento da SHR tipo 2 

■ Considere possibilidade de transplante hepStico. 

■ Paracentese de grande volume com reposigSo de albumina deve ser usada se houver ascite com 
desconforto ou insufictencia respiratdria. 

■ Restrigao hfdrica se sddio < 120-125 mEq/l. 

■ RestrigSo de sal para 40 a 80 mEq ao dia. 

» Considere prescrever terlipressina + albumina antes do transplante. 
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TABELA 6 Tratamento farmacologico da smdrome hepatorrenal 

Terlipressina ■ 0,5 a 2,0 mg, endovenoso, de 4 em 4 horas. Terlipressina com albumina 6 
muito melhor que terlipressina isoladamente. 


■ Terapeutica de escolha no departamento de emergencia do HCFMUSP. 
Norepinefrina ■ 8 a 50 p.g/minuto endovenoso. Deve-se associar com albumina. 


Albumina* ■ Usar associada com urn dos agentes vasopressores, especialmente com a 
terlipressina (20 a 40 g ao dia). 


Midodrina + 
octreotldeo + 
albumina 


■ Pouca disponibilidade na maioria dos hospitais. O melhor estudo com 
octreotldeo usou albumina concomitante. 

■ Midodrina (7,5 mg via oral de 8/8 horas; aumentar ate 12,5 mg de 8/8 horas); 
octreotldeo (100 ng, subcuteneo, de 8/8 horas; aumentar ate 200 p.g de 8/8 horas). 

» Urn estudo retrospectivo sugeriu diminuigSo de mortalidade com essa combinagfio. 


* Lembrar que, nos dois primeiros dias, a dose de albumina e de 1 g/kg de peso/dia, ate porque o 
diagnostico de SHR 6 feito ap6s essa prova votemica. 


■ COMPLICATES _ 

A preven^ao e a vigilancia das complicatoes da doencja hepatica avan^ada sao fundamentals, pois 
apresentam elevada incidencia e gravidade, principal mente quando associadas a SHR; a apresenta^ao 
clxnica £ geralmente devastadora. As principals complicates encontradas em pacientes com SHR sao: 

■ Infectoes bacterianas graves, peritonite bacteriana secundaria, pneumonia. 

■ Complicates da IRA: hipercalemia grave, acidose metabblica grave, hipervolemia e edema 
agudo de pulmao. 

■ Hiponatremia levando a disfuntao neurolbgica. 

■ Hemorragia digestiva. 

■ Encefalopatia hepdtica. 


■ PREVENCAO DA SHR _ 

Considerando a elevada incidencia da SHR apos episodio de peritonite bacteriana esponta- 
nea, & importante lembrar da evidencia para o uso de albumina associado a antibiotico no trata¬ 
mento da PBE, conforme esquema abaixo: 

■ Primeiro dia (D1): 1,5 g/kg de peso endovenoso em 6 horas. 

■ Ap6s 48 horas de tratamento (D3): 1,0 g/kg de peso endovenoso em 4 a 6 horas. 

■ O uso de albumina e limitado a pacientes com creatinina > 1 mg/dL ou bilirrubina > 4 mg/dL. 
Albumina tamb£m deve ser utilizada como expansor plasmatico ap6s paracentese com retirada 

de mais de 5 L de liquido asdtico, sendo a dose de 8 a 10 g de albumina para cada litro retirado. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A peritonite bacteriana espontanea (PBE) £ uma das infec<;6es mais comuns em cirroticos 
e se associa com alta morbidade e mortalidade. 

■ Os germes mais frequentes sao as bacterias aerobicas Gram-negativas (E. coli e K. pneumo¬ 
niae) e, eventualmente, cocos Gram-positivos. 

■ Os fatores predisponentes mais comuns sao: doen^a hepatica avan^ada, proteinas totais no 
liquido ascitico < 1 g/dL, sangramento gastrintestinal, infec^ao urinaria, procedimentos 
invasivos e episodio previo de PBE. 

■ O grau de suspeita ciinica deve ser alto, pois o quadro clinico £ pouco especifico (10% dos 
casos sao assintomdticos). Por esse motivo, a paracentese deve ser realizada em todos os 
pacientes com cirrose e ascite que procuram o DE por sangramento digestivo, encefalopa- 
tia hepatica e outras complicates da cirrose. 

■ O diagndstico £ feito com contagem de polimorfonucleares (PMN) maior ou igual a 
250/mm 3 . 

■ O tratamento de escolha £ com cefalosporina de 3* gerarjao (ceftriaxona ou cefotaxima). 
Albumina deve ser indicada em pacientes com creatinina > 1 mg/dL, ureia > 60 mg/dL ou 
bilirrubinas totais acima de 4 mg/dL. 

■ Profilaxia com norfloxacina durante 7 dias deve ser instituida apos episodios de sangra¬ 
mento digestivo. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


Peritonite bacteriana espontanea (PBE) constitui infec^ao bacteriana de liquido ascitico pre- 
viamente est^ril na ausencia de foco intra-abdominal de infec^ao. Apresenta-se como uma das 
infec<;6es mais comuns nos pacientes cirroticos com ascite, causando grande morbidade e mor¬ 
talidade ao paciente. Estima-se uma prevalencia de 10 a 30% em pacientes cirroticos com ascite 
admitidos no hospital. A mortalidade dos pacientes que no inicio do tratamento nao tern choque 
ou disfun<;ao renal varia de 0 a 10%, mas ultrapassa 60% em pacientes com doenrja renal severa 
no diagnostico. Dos casos internados nos hospitais, metade e oriunda da comunidade e o restante 
desenvolve PBE durante a interna^ao. 
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As ascites dos pacientes cirrbticos e de crian^as com si'ndrome nefrbtica sao particularmente 
vulnerdveis a PBE, enquanto as decorrentes de carcinomatose peritoneal ou de insuficiencia car- 
diaca raramente se infectam espontaneamente. Ja foi demonstrado que baixas concentrates de 
proteinas no Uquido ascitico sao um fator decisivo para o desenvolvimento de PBE, pois se corre- 
lacionam diretamente com a concentrate de molbculas de opsoninas. Dessa maneira, uma baixa 
concentrate de proteinas (especialmente abaixo de 1,0 g/dL) aumenta o risco de PBE. 


FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA 


A ascite se desenvolve devido as altera<;6es circulatorias e renais associadas a cirrose, sendo 
um marcador de gravidade (pacientes cirroticos com ascite apresentam sobrevida em dois anos 
de apenas 50%). A principal alterato E a vasodilata^ao esplancnica devido a hipertensao portal 
e produ^ao local de vasodilatadores (especialmente oxido nitrico). Nas fases iniciais da cirrose, a 
vasodilata^ao esplancnica e moderada, levando a pouca alterato nos volumes sanguineo total e 
arterial efetivo. A medida que a doen<;a progride, a vasodilata<;ao se agrava, ha redu<;ao do volume 
arterial efetivo e da pressao arterial com ativaqio de fatores vasoconstritores e antinatriurbticos, 
reten^ao de sbdio e liquidos. A combina^ao da hipertensao portal e vasodilatato arterial esplanc¬ 
nica leva a acumulo de fluidos na cavidade peritoneal (ascite). 

A PBE resulta da colonizat 0 do liquido ascitico (com baixas concentrates proteicas) como re- 
sultado de bacteremias espontaneas. Tais bacteremias sao comuns nos pacientes com doen^a hepdtica 
aguda severa ou crbnica (no momento da infect® do Uquido, 54% dos pacientes apresentam hemo- 
cultura positiva). Apesar de migrate transmural de bact^rias do intestino ser uma possivel rota, apa- 
rentemente so e importante na present de lesao da mucosa ou ap6s irritate quimica do peritoneo. 

Bacterias aerobicas Gram-negativas (Escherichia coli e Klebsiella pneumoniae ) e Streptococcus 
pneumoniae sao os micro-organismos mais frequentemente isolados. Acredita-se que tais bactb- 
rias entericas atravessam a mucosa intestinal ate linfonodos mesentericos e caem na circulate 
diretamente ou via ducto toracico, promovendo bacteremias transitbrias que levam & infecto da 
ascite (Tabela 1). 


ACHADOS CUNICOS 


O quadro clinico costuma ser firusto e inespecifico. Cerca de 10 a 30% dos casos sao assin- 
tomaticos no momento do diagnbstico. Frequentemente, a PBE apresenta-se nao pelos sintomas 


TABELA 1 Etiologia da PBE* * 

Bactbrias aerbbicas Gram-negativas (60%) 

■ Escherichia coli (43-47%) 

■ Klebsiella pneumoniae (10-15%) 

Cocos Gram-positivos (25%) 

■ Pneumococo (6-10%) 

■ Streptococcus spp. (4-19%) 

Enterobactbrias (4%) 

Estafilococos (3%) 

Pseudomonas (1%) 

* Enterococos, anaerobicos e fungos sao raros. A presenqa de flora polimicrobiana sugere 
peritonite secundaria. 
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abdominais, mas atraves de piora da fun^ao renal ou do inicio de encefalopatia hepdtica. Sendo 
assim, devido a inespecificidade do quadro clinico, a paracentese diagnbstica e recomendada sem- 
pre que houver deteriora<pao clinica de um cirrotico com ascite. 

Quando presentes, os sintomas mais comuns s5o: febre (69%) e dor abdominal (59%). Sinais 
classicos de peritonite como rigidez abdominal sao incomuns pela prbpria presen^a da ascite. Outros 
sintomas e sinais comuns sao: encefalopatia hepatica (54%), diarreia (32%), ileo paralitico (30%), 
choque (21%) e hipotermia (17%). A Tabela 2 resume os principals achados clinicos da PBE. 


■ FATORES PREDISPONENTES 


A presen^a de doen<;a hepatica avan^ada e um dos principals fatores de risco para PBE. A 
presenija de bilirrubina total maior que 2,5 mg/dL tambem e um fator de risco isolado para PBE, o 
que demonstra o estagio avan^ado da doen<;a (Tabela 3). 

Existe uma correla^ao direta entre a concentra^ao de proteinas do liquido ascitico e de opsoni- 
nas como C3 com a PBE. Pacientes com concentra^ao de proteinas < 1 g/dL tem maior risco de PBE. 

Cirrbticos com episbdio agudo de sangramento gastrintestinal t£m 20% de chance de apre- 
sentar PBE quando sao admitidos no hospital e cerca de 30 a 40% podem desenvolve-la durante a 
hospitaliza^ao. 

Infec<;ao urindria e procedimentos invasivos facilitam episbdios de bacteremia e aumentam 
a chance de PBE. 

Finalmente, entre os pacientes que desenvolvem PBE, a taxa de recorrencia £ alta: 43% em 
seis meses, 69% em um ano e 74% em dois anos. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico de PBE e feito atraves da analise do liquido ascitico. O procedimento e seguro, 
mesmo na presen^a de coagulopatia, com taxas de complicates muito baixas (< 1% de hematoma 
de parede abdominal; 0,01% de hemoperitonio e 0,01% de perfura^ao de visceras). 


TABELA 2 Manifesta^oes clinicas da PBE 


Manifestable 

Frequencia 

Manifestable 

Frequencia 

■ Febre 

69% 

• Diarreia 

32% 

■ Dor abdominal 

59% 

■ (leo paralitico 

30% 

■ ConfusSo mental 

54% 

■ HipotensSo 

21-29% 

• Hipersensibilidade abdominal 

49% 

■ Hipotermia 

17% 


TABELA 3 Fatores predisponentes para o desenvolvimento de PBE 

1. Doen<;a hepdtica avanqada: Child-Pugh C. 

2. Proteinas totais no liquido ascitico < 1 g/dL. 

3. Sangramento gastrintestinal agudo. 

4. Infec^So urindria. 

5. Procedimentos invasivos (sondas urindrias ou cateteres intravasculares). 

6. Episddio pr§vio de PBE. 



















A paracentese deve ser indicada nas seguintes situates (Tabela 4): 

■ Cirrdticos com ascite admitidos no hospital por qualquer razao. 

■ Chegada ao departamento de emergencia com encefalopatia hepatica ou piora da fun- 
<;ko renal. 

■ Pacientes com ascite que desenvolvem durante a hospitaliza^ao um dos seguintes sintomas: 
u Sintomas e sinais locais sugestivos de peritonite. 

f Sepse. 

a Encefalopatia hepatica ou piora progressiva da fun<;ao renal sem um fator predisponente 
claro. 

■ Todos os pacientes com ascite que apresentem sangramento gastrintestinal antes de se admi- 
nistrar antibioticos profilaticos. 


■ CRIltRIOS DIAGNOSTICOS DE PBE 


A infcc<;ao do liquido ascitico promove uma intensa rea^ao inflamatoria local, com aumento 
dramdtico da concentra<;ao de polimorfonucleares (PMN) e citocinas inflamatbrias na ascite. Ape- 
sar disso, a concentra^ao de bacterias e muito baixa e cerca de 10 a 30% dos pacientes apresentam 
culturas negativas do liquido ascitico. £ importante lembrar que se deve inocular 20 mL de liquido 
ascitico em frascos de hemoculturas (10 mL em aerdbico e 10 mL em anaerdbico) k beira do leito, o 
que aumenta significativamente a positividade da cultura (pode chegar a 90%). Da mesma forma, 
deve-se colher hemoculturas em sangue periftrico. 

No entanto, o melhor critdrio diagndstico de PBE d a present de contagem de PMN maior 
ou igual a 250/mm 3 . Na presen^a de liquido hemorragico (ascite hemorragica ou acidente de pun- 
$ao), sugere-se diminuir 1 PMN para cada 250 hemacias. 

Com base no resultado das culturas e da contagem de PMN, a infec«;ao do liquido ascitico 
pode ser dividida em algumas variantes (Tabela 5 e Algoritmo 1): 

■ PBE classica: e responsavel por aproximadamente dois ter^os das infec^oes do liquido asciti¬ 
co. fi caracterizada por contagem de PMN > 250/mm 3 e cultura positiva do liquido ascitico 
positivo para um unico agente. 

■ Ascite neutrocitica cultura-negativa: caracterizada por contagem de PMN > 250/mm 3 e cul¬ 
tura negativa do liquido ascitico (a negatividade resulta da baixa sensibilidade dos metodos 
de cultura do liquido ascitico, da baixa contagem de bacterias ou da utiliza^ao previa de anti- 
bioticos). Deve ser tratada como PBE classica, porque a literatura demonstra que os pacientes 
apresentam evolu<;ao e progndstico semelhantes. 

■ Bacteriascite nao neutrocitica monobacteriana: representa uma coloniza<;ao do h'quido asci- 
tico por bacterias na ausencia de rea<;ao inflamatoria do fluido peritoneal. Caracterizada por 
contagem de PMN < 250/mm 3 e cultura positiva do liquido ascitico positivo para um unico 
agente. Recomenda-se realizar uma nova paracentese, jk que at£ 40% desses pacientes evo- 
luem com PBE. 


1179 


■ OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Colher hemoculturas de sangue periftrico. 

■ Hematologico: colher hemograma e exames de coagulaqio. 

■ Bioquimica: e essencial, pois ate 40% dos pacientes podem evoluir com doen^a renal (sindro- 
me hepatorrenal). Colher sodio, potassio, ureia e creatinina. 

■ Suspeita clinica de condi^oes associadas: guiar pela historia e exame fisico (urina tipo 1, ra- 
diografia de tdrax, amilase, lipase, enzimas hepaticas etc.). 

■ Imagem de abdome: na suspeita de PBS (ultrassom, tomografia, laparoscopia etc.). 
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Paciente cirrdtico com ascite 


1 


Indicagoes de paracentese diagndstica 


l 


• No mo men to de admissdo hospi talar. 

• Quando hoover deteriora<;3o dlnica do paciente ou piora laboratorial evidente. 

• Quando o paciente desenvolver complicacies, como encefalopatia hepatica ou sangramento 
gastrintestinal. 




\ 


PMN < 250/mm 3 


PMN a 250/mm 3 


Culturas 


I 

Negativa 


1 


Positiva 

(1 micro-organismo) 


| Obsetva? 


Antibioticoterapia e albumina 


i 

Culturas 



Repetir a paracentese 


Negativa 

Positiva 

Positiva 


(1 micro-organismo) 

(polimicrobiana) 



i 

| ANCN | 

1 PBE 1 

\JK\ 


/ 


f 


1, 


PMN 2 250/mm 3 


PMN < 250/mm 3 





Evoluc 

pact 

So do 

ente 


Antibioticoterapia 

Aguardar novamente 

e albumina 

a cultura 


- Associar 
metronidazol 

- Exames de 
imagem 

- AvaliacSo do 
cirurgiSo 





Melhora progressiva 

N3o h3 melhora ou 
o paciente piora 



- Manter antibibtico 
por 5 dias 

- N3o necessita de 
paracentese de controie 


• Checar a cultura 

• Nova paracentese 


* PMN: polimorfonudeafes; ANCN: ascite neutrocftica cultura-negativa. 

PBE: pehtonite bactcriana espontanoa; PBS: pcntonitc bactcnana secundaria, 























































































































TABELA 4 Paracentese para diagn6stico de PBE 


■ No momento da admissdo hospitalar. 

■ Quando houver deterioragao clinica do paciente ou piora laboratorial evidente. 

■ Quando o paciente desenvolver complicagdes associadas, como encefalopatia hepdtica ou 
sangramento gastrintestinal. 

TABELA 5 Andlise do liquido ascitico e recomendagoes 

* 

Classificagao 

Achados 

Recomendagoes 

■ PBE cldssica 

■ PMN 3* 250/mm 3 e cultura do 
liquido ascitico positiva para um 
unico germe. 

■ Tratar com antibidtico e 
albumina. 

■ Ascite neutrocitica 
cultura-negativa 

■ PMN 3= 250/mm 3 e cultura negativa 
do liquido ascitico. 

■ Tratar com antibidtico e 
albumina. 

■ Bacteriascite nao 
neutrocitica 
monobacteriana 

■ PMN < 250/mm 3 e cultura positiva 
do liquido ascitico para um unico 
germe. 

■ Repetir a paracentese. Tratar com 
antibidtico se a nova contagem 
de PMN for 3 250/mm 3 . 

■ Sugere peritonite 
bacteriana 
secundaria 

■ PMN 250/mm 3 e cultura positiva 
do liquido ascitico para v^rios 
germes ou anaerdbico. 

■ Tratar como peritonite secundaria, 
investigar e tratar a causa bdsica 
(perfuragao de visceras etc.). 

* PBE: peritonite bacteriana espontanea; PMN: polimorfonucleares. 

DIAGN6STICO diferencial 



Os quadros de PBE sao geralmente oligossintomaticos e pouco especificos. Sendo assim, sua 
diferenciagao de outros quadros infecciosos que podem ocorrer no hepatopata deve ser sempre 
feita. Nesses casos, a paracentese diagnostica e de suma importancia. 

Um cuidado adicional e que a PBE pode descompensar os pacientes cirroticos, levando a 
hipotensao, piora da fungao renal e/ou encefalopatia. Assim, sempre se deve suspeitar do diag- 
ndstico na presenga de piora do quadra clinico, pois o tratamento inadequado pode agravar ainda 
mais a descompensagao, alem de atrasar a instituigao de terapia adequada. 

Outro cuidado importante e procurar diferenciar a peritonite bacteriana espontanea de PBS, 
neoplasias abdominais (carcinomatose peritoneal, hepatocarcinoma), ascite pancreatica (alcoolis- 
tas), tuberculose peritoneal ou ascite causada por fungos. 


■ PERITONITE BACTERIANA SECUNDARIA (PBS) 


Peritonite bacteriana secundaria ocorre devido a perfuragao ou inflamagao aguda de orgaos 
intra-abdominais. Sua diferenciagao deve ser feita devido a rapida deterioragao clinica, mesmo com 
antibioticoterapia, sem a necessaria abordagem cirurgica. Deve-se suspeitar de peritonite secundaria 
sempre que a cultura identificar mais de um germe (especialmente enterococos, anaerobios ou fungos) 
ou houver uma resposta inadequada a antibioticos em pacientes inicialmente classificados como PBE. 

Alem da contagem de PMN S 250/mm J e Gram mostrando flora mista, a presenga de dois 
ou mais dos seguintes achados no liquido ascitico sugerem PBS: 

■ Glicose < 50 mg/dL. 

■ Concentragao de proteinas > 1 g/dL. 

■ DHL > limite superior de normalidade do sdrico. 
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Infelizmente, apesar da sensibilidade dos critdrios acima para o diagnostico de PBS ser virtu- 
almente de 100%, a especificidade 6 de apenas 45%. Assim, dois outros estudos sugerem haver uma 
melhor acurdda para o diagndstico da PBS quando se incorpora: 

■ Antigeno carcinoembriondrio (CEA) no liquido ascitico acima de 5 ng/mL. 

■ Fosfatase alcalina no liquido ascitico > 240 U/L. 

Em algumas vezes, ainda persistindo a duvida (se PBE ou PBS), deve-se coletar o liquido 
ascitico ap6s 48 horas. Na PBS, a contagem de PMN aumenta, enquanto na PBE, diminui. 

Importante: todos os pacientes com a hipotese diagndstica de PBS devem ser submetidos imediata- 
mente a tomografia de abdome com contraste oral hidrossoluvel (algumas vezes com contraste hidrosso- 
luvel por via retal tambem). Adicionalmente, deve-se acrescentar metronidazol ao esquema antibidtico. 

Caso haja forte suspeita de PBS, deve-se indicar uma laparotomia. A mortalidade da PBS 
tratada com antibioticos e cirurgia e semelhante a da PBE tratada com antibiotico. 


TRATAMENTO 


Seguindo-se ao diagndstico de PBE pela contagem de polimorfonucleares na ascite, antibio- 

ticoterapia empirica deve ser instituida (Tabela 6): 

■ Amoxacilina-davulonato: pode ser iniciada por via endovenosa e trocada pela via oral se 
houver melhora clinica. £ importante lembrar que a troca para terapia oral nao compromete 
a eficacia. 

■ Quinolonas: apesar do tratamento inicial de elei^io para PBE ser o endovenoso, alguns estudos 
em populates selecionadas demonstraram eficacia semelhante da via oral. Ofloxacina d uma 
quinolona de boa absor^ao intestinaL Em um estudo em pacientes cirrdticos com PBE sem com¬ 
plicates (sem choque, hemorragia gastrintestinal, ileo, grau II-IV de encefalopatia hepatica ou 
creatinina > 3 mg/dL) e sem profilaxia previa com quinolonas, o tratamento via oral foi tao efetivo 
quanto cefotaxima endovenosa. Outro estudo comparou um esquema de ciprofloxacina via oral 
por cinco dias apos dois dias de tratamento endovenoso com uma semana de terapia endovenosa 
exdusiva. Ambos foram efetivos. Elas nao devem ser usadas empiricamente nos pacientes que 
fazem profilaxia de PBE com norfloxacina ou ciprofloxacina. 

■ ALBUMINA 


A disfun^ao renal ocorre em aproximadamente um ter^o dos pacientes com PBE. Aparen- 
temente, ela se descnvolve devido a uma maior reduce do volume arterial efetivo desencadeado 
pela infec^ao, com aumento da ativa<;ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

Um estudo multicentrico comparou pacientes cirrdticos com PBE submetidos a tratamento 
com cefotaxima (2 g de 6/6 horas) sem albumina versus cefotaxima com albumina. A albumina foi 
administrada na dose de 1,5 g/kg nas primeiras 6 horas do diagndstico seguida de uma infusao de 
1 g/kg no terceiro dia de tratamento. A utiliza^ao da albumina reduziu a incidencia de disfun^ao 
renal e reduziu significativamente a mortalidade intra-hospitalar. 

Apesar dos resultados, alguns pontos desse estudo sao relevantes e merecem considera<;ao: 

■ O estudo nao foi cego (o que possibilita vies). 

■ A albumina humana e de alto custo. 

■ Nao se sabe se doses menores sao tao eficazes e se outros expansores ou mesmo vasoconstri- 
tores como a terlipressina podem ser usados. 

■ Estudos recentes sugerem que apenas um subgrupo dos pacientes com PBE realmente se beneficia 
da albumina. Dessa forma, podemos restringir a sua indica^ao para os pacientes com PBE e: 

a creatinina serica > 1 mg/dL ou 
a ureia > 60 mg/dL ou 
a bilirrubina total > 4 mg/dL. 






TABELA 6 Antibioticoterapia para PBE 


Antibiotico 

Administraqao 

Dose 

Dura^ao 

Ceftriaxona 

Endovenosa 

1 a 2 g uma vez ao dia 

5 dias 

Cefotaxima 

Endovenosa 

2 g de 8/8 horas 

5 dias 

Amoxacilina- 

-clavulonato 

Endovenosa (seguida de 
via oral, se possivel) 

1,2 g EV tr§s vezes/dia (2 dias) 
seguido por 625 mg via oral tr&s vezes/ 
dia por 6-12 dias 

8-14 dias 

Ofloxacina 

Oral 

400 mg 12/12 horas 

8 dias 

Ciprofloxacina 

Endovenosa (seguida de 
via oral, se possivel) 

200 mg EV duas vezes/dia (2 dias) 
seguido por 500 mg oral duas vezes/dia 
por 5 dias 

7 dias 


■ RESPOSTA AO TRATAMENTO 


A resolu<^ao da PBE e obtida era aproximadamente 90% dos casos com suporte clfnico, antibio¬ 
ticoterapia e albumina. A resolu^ao da infec^ao e acompanhada de melhora rapida e progressiva das 
condi^oes gerais do paciente, com desaparecimento dos sintomas e sinais sist^micos de infecqio. 

Conforme descrito, o tratamento atual tern dura^ao de 5 dias e nao ha necessidade de pa- 
racentese de controle ap6s 48 horas, conforme era preconizado antigamente, exceto em algumas 
circunstancias especificas, como pacientes que nao melhoram com o tratamento ou pioram apesar 
do tratamento. Nesses casos, uma paracentese deve ser feita ap6s 48 horas de tratamento e uma 
queda da contagem de PMN do liquido ascitico maior que 25% sugere terapia apropriada. 
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■ PROFILAXIA DE PBE 


Os pacientes cirroticos com uma PBE previa devem receber profilaxia por tempo indeter- 
minado. As op<;6es de escolha sao: norfloxacina (400 mg 1 vez/dia) ou ciprofloxacina (750 mg 
1 vez/semana). 

Por outro lado, pacientes com drrose avan^ada, com ascite e que dao entrada no DE com hemor- 
ragia digestiva devem ser submetidos a paracentese. Se houver PBE, tratar conforme descrito. Se nao 
houvcr PBE, deve ser instituida profilaxia, pois at£ 50% desses pacientes podem evoluir com PBE (Tabela 
7). A escolha 6 com norfloxacina oral (400 mg de 12/12 horas por 7 dias), embora possa ser necessaria te¬ 
rapia endovenosa em pacientes incapazes de ingestao oral Neste caso, pode ser prescrita a ciprofloxacina 
endovenosa (200 mg de 12/12 horas por 7 dias) ou ceftriaxona (1 a 2 g 1 vez/dia). £ importante lembrar 
que se nao houver liquido ascitico “punciondvel”, deve tambem ser prescrita profilaxia para PBE. 

A presen^a de ascite com menos de 1 g/dL de proteinas totais e um fator de risco isolado para 
o desenvolvimento de PBE. Por£m, nessa popula^ao os resultados da profilaxia com norfloxacina 
sao mais controversos e geralmente a profilaxia nao € indicada. 


TABELA 7 Profilaxia de PBE 
Indicag&es 

■ Sangramento agudo gastrintestinal (com ou sem ascite; se houver ascite, tentar puncionar, pois 
10 a 27% dos pacientes t§m PBE quando admitidos no hospital). 

• Ap6s episbdio de PBE: norfloxacina 400 mg/dia via oral indefinidamente. 


continua 
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TABELA 7 Profilaxia de PBE (Continua^So) 

Antibioticoterapia oral - opgdes 

■ Norfloxacina: 400 mg 1 vez ao dia para pacientes com PBE previa (uso at6 o transplante). 

■ Ciprofloxacina: 750 mg 1 vez por semana para pacientes com PBE previa (uso at£ o 
transplante). 

■ Norfloxacina: 400 mg de 12/12 horas durante 7 dias (episbdio de hemorragia digestiva). 
Antibioticoterapia endovenosa - opcoes* 

■ Ciprofloxacina: 200 mg de 12/12 horas por 7 dias. 

• Ceftriaxona: 1 a 2 g 1 vez ao dia por 7 dias. 

* Apenas para sangramento agudo gastrintestinal; passar para a via oral assim que for possivel. 
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RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 






A HDA 6 relativamente comum e associada com mortalidade ainda relativamente alta. 

A doen^a ulcerosa peptica ainda e a maior causa de HDA. 

A endoscopia digestiva alta deve ser realizada nas primeiras 24 horas ap6s o evento. 
Pacientes com alto risco de sangramento em ulceras devem, alem de terapia endoscopica, 
fazer uso de bloqueador de bomba de protons intravenoso. 

Fatores de pior prognostico na HDA sao: 

*-> Idade avan^ada. 
a Maior numero de comorbidades. 
a A origem do sangramento £ varicosa. 
a Hipotensao ou choque a admissao. 
a Enterorragia ou vomito com sangue “vivo”, 
a Numero de transfusoes necessdrias. 
a Sangramento ativo a endoscopia. 
a Sangramento de ulcera > 2 cm. 
a HDA 6 em paciente intemado. 
a Necessidade de cirurgia de emergSncia. 

A profilaxia primiria de sangramento de varizes esofagicas e indicada em varizes de gros- 
so calibre, m&dio calibre com red spots e pacientes com varizes e classifica<;ao de Child C. 
Os p-bloqueadores sao o tratamento de escolha para profilaxia primaria. 

O tratamento farmacologico da hemorragia varicosa aguda e preferencialmente realizado 
com terlipressina ou somatostatina. 

A eficacia da ligadura e maior que a escleroterapia para pacientes com hemorragia vari¬ 
cosa aguda. 

O tratamento de escolha para profilaxia secundaria de sangramento de varizes de esofago 
e a ligadura, embora trabalhos com combina<;ao de (3-bloqueadores e nitrato apresentem 
resultados semelhantes. 
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A hemorragia digestiva alta (HDA) e definida como sangramento intraluminal de qualquer 
localizaijao situada entre o esdfago superior e o ligamento de Treitz. O sangramento gastrintestinal 
alto nao varicoso resulta da lesao da mucosa esofdgica ou gastroduodenal com ulcera^ao ou erosao 
de um vaso subjacente; ao passo que o sangramento gastrintestinal varicoso tem origem na ruptu- 
ra das varizes gastroesofagicas. 

Hemorragia digestiva alta e condi^ao relativamente comum com alta morbidade e repre- 
sentando altos custos medicos. A incidencia anual e de 48 a 160 por cem mil habitantes, com 1 
interna^ao a cada 10.000 adultos/ano por esse motivo, ocorre duas vezes mais em homens e au- 
menta com a idade e em areas de menor desenvolvimento socioeconomico. A mortalidade varia 
de 10% a 14%. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A doen<;a ulcerosa pdptica 6 a maior causa de HDA, pordm casuisticas recentes demons- 
tram diminui^ao de sua incidencia, que era de 46%, para 38%. Esse declinio pode estar relacio- 
nado ao tratamento com inibidores de bomba de protons, com maior eficacia para o controle 
da doen<;a pdptica. Cerca de 20% a 25% dos pacientes ulcerosos com HDA irao apresentar re- 
correncia do sangramento ou se apresentar de forma grave; e nestes a mortalidade pode ser de 
ate 36%. 

Existem quatro grandes fatores de risco para desenvolvimento de HDA nesses pacientes: 

■ O uso de anti-inflamatorios nao hormonais (AINH). 

■ Infec^ao pelo H. pylori. 

■ Estresse. 

■ Acidez gastrica. 

Desses fatores, o uso de AINH e o mais prevalente nos pacientes com ulceras gastricas e a 
infecqio pelo H. pylori foi observada com maior frequencia no grupo das ulceras duodenais. A 
gravidade do sangramento geralmente e maior nos pacientes com ulceras duodenais. 

O H. pylori e associado com recorrencia de sangramento em pacientes com ulcera duodenal. 
Um estudo demonstrou ressangramento em um tenjo dos pacientes em que nao se erradicou o H. 
pylori no periodo de um ano. 

As ulceras de estresse ou lesao da mucosa gastrintestinal relacionada ao estresse sao uma 
situa^ao observada em pacientes graves, principalmente em unidades de terapia intensiva. Sao 
erosocs de mucosa que ocorrem normalmente no fundo e no corpo do est6mago, podendo even- 
tualmente aparecer no antro. 

Mesmo em pacientes em ambiente de terapia intensiva, essa nao 6 complica^ao frequente, 
ocorrendo em cerca de 1,5% dos pacientes, embora outros estudos apresentem propor^o signifi- 
cativamente mais alta. O progndstico desses pacientes 6 pior que o daqueles cuja interna^ao hospi- 
talar se deu primariamente por sangramento digestivo. Um levantamento de pacientes internados 
em hospital no Reino Unido encontrou 11% de mortalidade em pacientes atendidos por causa de 
sangramento, e 33% de mortalidade naqueles que desenvolveram HDA durante a interna^ao e que 
foram hospitalizados por outras razoes. 

Sindrome ou lacera<;ao de Mallory-Weiss e a lacera^ao da mucosa no esdfago distal na jun^ao 
gastroesofagica, presumivelmente ap6s repetidos esfor^os para vomitar. Esse antecedente frequen- 
temente esta ausente na historia clinica. O sangramento ocorre quando a lacera^ao envolve o plexo 
venoso ou arterial esofdgico subjacente. Ocorre principalmente em alcoolistas e gravidas, e o san¬ 
gramento geralmente cessa de forma espontanea. 

Angiodisplasia do trato gastrintestinal alto e tambem conhecida por malforma^ao arterio- 
venosa, teleangiectasia e ectasia vascular. Raramente se apresenta como etiologia de sangramento 






gastrintestinal agudo. £ habitualmente sangramento de pequena monta e com frequ£ncia leva a 
sangue oculto positivo nas fezes e anemia ferropriva. 

As neoplasias do trato gastrintestinal representam menos de 3% das causas de sangramento 
agudo alto; podem ser tanto de natureza benigna ou maligna, bem como de sitio primdrio ou me- 
tastatico. O sangramento habitualmente nao 6 grave. 

Lesao de Dieulafoy 6 um vaso submucoso aberrante dilatado que erode o epitelio de 
revestimento sobrejacente e nao i associado com uma ulcera primdria. O sangramento e re- 
corrente e pode ser maci^o e associado com varias endoscopias digestivas altas sem diagnos- 
tico. 

Fistula aortoenterica deve ser considerada em pacientes com sangramento profuso e cirurgia 
de aneurisma de aorta; alem de ulcera penetrante, invasao tumoral, trauma, radioterapia e perfu- 
ra^ao por corpo estranho. O sangramento gastrintestinal alto tambem pode ter origem no sistema 
biliar (hemobilia) e nos ductos pancreaticos. 

A esofagite erosiva representa 15% dos episodios de HDA, com uma incidencia rapidamente 
crescente, segundo banco de dados norte-americano, e hoje representa a segunda maior causa de 
HDA, juntamente com as varizes esofagicas. 

Das varizes esofagicas, o fator inicial para seu desenvolvimento e a resistencia ao fluxo portal, 
que ocorre de forma secundaria a resistencia aumentada ao fluxo portal, ocorrendo em todos os 
niveis do leito vascular intra-hepatico (Algoritmo 1). Essa obstru^ao ao fluxo e causada principal- 
mente pela destrui<;ao da arquitetura do figado secundaria a fibrose e aos nddulos de regenera<;ao, 
podendo aparecer nos sinusoides hepaticos mais comumente, mas tambem no espa<;o perissinu- 
soidal, como na esquistossomose, e ainda pos-sinusoidal (Figura 1). 

Al£m disso, ocorre aumento primdrio no t6nus vascular hepdtico, que pode ser amenizado 
por manipula^ao farmacoldgica. Esse gradiente de pressao portal elevado resulta na forma^ao de 
vasos colaterais portossistdmicos, que incluem as varizes gastroesofagicas. 

As varizes esofagicas ocorrem em 90% dos cirrdticos, mas o sangramento ocorre em 25%- 
35% dos pacientes e 6 responsavel por um ter^o de todas as mortes em pacientes com cirrose e 
hipertensao portal. 

As principais causas de HDA estao citadas proporcionalmente na Tabela 1. 


ACHADOS CUNICOS 


Pacientes apresentam-se com historia de hcmatemese ou melena, que oricnta a hipdtese para 
sangramento do trato digestivo alto, mas ainda assim a Colorado das fezes nao consegue diferen- 
ciar de forma fidedigna a fonte de sangramento, e em 11% dos pacientes com hematoquezia a fonte 
de sangramento £ alta. Muitos pacientes com melena, por exemplo, t£m fonte de sangramento no 
trato digestivo baixo (Algoritmo 2). 

Lavado com sonda nasogastrica pode confirmar a suspeita de HDA, mas 16% desses pacien¬ 
tes apresentam lavado negativo. 

A historia deve ser cuidadosa nos antecedentes e na historia medicamentosa do paciente. 
£ importante investigar ocorrencia de episddios pr£vios de sangramento, uso de dicool, histdria 
previa de quadro dispeptico, passado de doen^a ulcerosa pdptica, bem como quadro consumptive 
(emagrecimento e queda do estado geral), ingestao de medicamentos (AINH), uso de anticoagu- 
lantes e comorbidades (doen^a renal e hepdtica). 

O exame fisico inclui toque retal e avalia^ao das caracteristicas do aspirado da son¬ 
da nasogastrica; dificilmente fornece elementos para o diagndstico etioldgico. Presen<;a de 
massa intra-abdominal ou linfonodo supraclavicular sugere neoplasia. Preseni;a de manchas 
pigmentadas na mucosa bucal sugere sindrome de Peutz-Jeghers com sangramento de p6- 
lipos intestinais benignos. Teleangiectasias em labios e lingua sugerem sindrome de Osler- 
- Weber-Rendu. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


A endoscopia digestiva alta (EDA) e o metodo de elei^ao para o diagnostico das hemor- 
ragias digestivas altas. A EDA apresenta alta sensibilidade e especificidade com possibilidade 
terapeutica e baixa morbidade, alem de que seus achados permitem estratificar risco e estabelecer 
prognostico. A endoscopia deve ser realizada precocemente (dentro das primeiras 24 horas), logo 
apos o paciente ter recebido ressuscitaijao volemica e estar hemodinamicamente estavel. £ impor- 
tante salientar que nos pacientes com sangramento ativo nem sempre e possivel obter a estabi- 
lidade da pressao. Se o sangramento apresenta melhora espontanea ou dificultou a visualiza^ao 
na endoscopia, e recomendavel fazer endoscopia tambem ap6s 24 horas de sangramento (second 
look). Em casos com visibilidade prejudicada, o uso de eritromicina endovenosa 20-120 minu- 












































FIGURA 1 Hipertensao portal: causas 
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PRE-SINUSOIDAL: 

• ESQUISTOSSOMOSE 

• SARCOIDOSE 

• HIPERTENSAO PORTAL 

idiopAtica 

• CIRROSE BILIAR PRIMARIA 


intra-hepAtico 


SINUSOIDAL 

• CIRROSE ALC06LICA 

• CIRROSE CRIPTOGENICA 

• CIRROSE P6S-NECR6TICA 

• HEPATITE AUTOIMUNE 

• HEPATITE ALC06UCA 
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P6S-SINUSOIDAL: 

• SlNDROME DA OBSTRUgAO 
SINUSOIDAL 


P6S-HEPAT1CO: 

• SlNDROME DE BUDD-CHIARI 

• OBSTRU^AO DE CAVA INFERIOR 

• PERICARDITE CONSTRICT1VA 


• TROMBOSE DE VEIA ESPLENICA 

• TROMBOSE DE VEIA PORTA 


Mais comuns 


Ulcera gastrica 
Ulcera duodenal 
Varizes de esdfago 
LaceracSo de Mallory-Weiss 


Menos comuns 

■ 

Erosao gastrica/gastropatia 


■ 

Esofagite 


■ 

Gastropatia por hipertensao portal (Algoritmo 3) 


■ 

Cancer 


■ 

Varizes gastricas 


■ 

Lesao de Dieulafoy 


■ 

Telangiectasias 


■ 

Ectasia vascular gastrica (water melon stomach) 


TABELA 1 Causas de hemorragia aguda gastrintestinal alta 


Frequencia Causas 
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TABELA 1 Causas de hemorragia aguda gastrintestinal alta (Continuatfo) 



ALGORITMO 2 MANEJO GERAL DA HDA 



































































ALGORITMO 3 VARIZES ECT6PICAS OU GASTROPATIA POR HIPERTENSAO PORTAL 
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tos antes do procedimento foi associado com melhora de visibilidade, presumivelmente pelo seu 
efeito pr6-motilidade; apesar de melhorar a visibilidade, desfechos clinicos nao foram alterados 
por essa abordagem. 

O estudo radioisotopico (cintilografia) pode ser utilizado na investiga^ao diagnostica do san- 
gramento digestivo alto. O mapeamento com hemdcias marcadas com tecndcio (Tc99m) permite 
identificar o possivel sitio de sangramento. Pode ser empregado com taxas de sangramento baixas 
de ate 0,1 mL/min. Um mapeamento positivo pode identificar pacientes que tern maior probabi- 
lidade de necessitar de intervenes invasivas e com morbidade intra-hospitalar maior, e teste ne- 
gativo pode implicar um prognostico melhor em curto prazo. Contudo, o mapeamento & positivo 
em apenas 45% das vezes e, nessas circunstancias, a acuracia em definir a local izac^ao da origem do 
sangramento e de 80% dos casos. A utilidade clinica desse teste e para screening antes da arterio- 
grafia, um teste mais invasivo que requer taxas maiores de sangramento para resultados positivos. 
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A arteriograiia permite rapida localiza^ao e potendal terapdutico do sangramento gastrintestinal 
quando taxas de sangramento excedem 0,5 mL/min. £ indicada nas situates em que o exame endos- 
copico nao foi diagnostico, ou quando o sangramento 6 tao ativo que impossibilita exame adequado. A 
arteriograiia pode delinear a anatomia da lesao sangrante e fomece informa^ao em rela<;ao a etiologia, 
especialmente nos casos de diverticulo sangrante e angiodisplasia. No entanto, da mesma forma que o 
mapeamento, 6 m&odo sofisticado, oneroso e que requer pessoal especializado. A capsula endoscdpi- 
ca 6 outra op^ao, mas pouco validada na emergencia. 


DIAGN6STICO diferencial 


Como comentado previamente, apesar de manifesta^oes tipicas como hematemese ou mele- 
na, a possibilidade de hemorragia digestiva baixa deve ser contemplada. 

O diagndstico diferencial entre as diferentes causas de HDA e baseado na abordagem diag- 
nostica ja comentada na se^ao anterior. 


TRATAMENTO DA HDA NAO VARICOSA 


■ RESSUSC1TACAO E TRANSFUSAO _ 

Pacientes com sangramento agudo devem ser avaliados imediatamente, e a ressuscita 9 ao, in- 
cluindo estabiliza^ao da pressao sanguinea e restaura<;ao do volume intravascular, deve preceder 
medidas diagnostieas e terapeuticas. 

A estimativa da quantidade de sangue perdida geralmente e de pouca acuracia, pois tais infor- 
maijoes sao dificeis de ser obtidas. E dessa forma £ importante ater-se a dados da histdria e do exame 
fisico que sugiram hipovolemia, como ansiedade, torpor, sincope, dispneia, sensa^ao de extremida- 
des ffias e umidas; alem da busca objetiva de sinais de choque (pressao arterial sistolica < 100 mmHg 
e frequencia cardtaca > 100/min) e altera^oes hemodinamicas ortostdticas (queda de 10 mmHg ou 
mais na pressao sistolica e eleva^ao > 15/min na frequencia cardtaca quando o paciente e mudado 
da posiijao supina para a sentada). Esses achados sao indicatives de gravidade e sugerem perda de 
aproximadamente 20% do volume circulatorio com indica^ao de ressuscita<;ao volemica urgente. 

A habilidade em compensar perdas sanguineas esta diminuida nos idosos, que podem apre- 
sentar hipotensao importante sem apresentar taquicardia. Ressuscita^ao hemodinamica e a priori- 
dade inicial, e £ realizada por meio de dois acessos venosos perifrricos calibrosos e inicio de rdpida 
infusao de cristaloide (soro fisiologico ou ringer lactato). 

O objetivo da reposi^ao volemica e manter PAS >100 mmHg. Recomenda-se infundir um 
a dois litros de solu^ao salina; reposii;ao exagerada de volume pode aumentar o sangramento e 
deve ser evitada. Nos pacientes que nao respondem a essa medida, transfundir imediatamente 
concentrado de hemacias. A preferencia na reposi^ao e por solu^oes salinas em compara^ao aos 
coloides, haja vista custo menor e seguran^a. A transfusao, al^m de necessaria na vig^ncia de san¬ 
gramento maci^o, deverd ser indicada com o objetivo de manter a hemoglobina maior que 7 g/dL. 
O beneficio de niveis maiores de hemoglobina nao foi demonstrado, e um estudo demonstrou que 
transfusao com o objetivo de manter niveis de hemoglobina acima de 9 g/dL em compara^ao com 
niveis de 7 g/dL foram associados a aumento de uma morte a cada 25 pacientes, portanto, exceto 
em pacientes hipotensos ou com sindrome coronariana, a transfusao tern o objetivo de manter 
niveis de hemoglobina acima de 7 g/dL. 

Pacientes com sangramento ativo e coagulopatia (tempo de protrombina prolongado com 1NR 
> 1,5) e/ou com plaquetas inferiores a 50.000/mm } devem receber plasma fresco congelado e plaque- 
tas, respectivamcnte, mas nao se deve atrasar a endoscopia afr corre^ao de coagulopatia. Em pacientes 
em uso de warfarina, o complexo protrombinico 6 uma op^ao recomendada por algumas diretrizes. 






A intuba^ao orotraqueal eletiva £ recomendada antes da endoscopia, em pacientes com 
choque secundario a sangramento maci^o, na vigencia de hematemese em curso, agita^ao grave 
ou altera^ao do estado mental ou por comprometimento respiratorio; alem de minimizar o risco 
de aspira^ao. 


■ SONDA NASOGASTRICA 


A passagem de sonda nasogastrica (numero 16 ou 18) no paciente com HDA e questionavel e 
pode ser indicada em casos selecionados, pois os seus achados podem ter valor prognostico. A pre¬ 
sent de sangue vermelho vivo no aspirado e preditor independente de ressangramento. O uso da 
sonda nasogastrica pode ter valor como diagnostico na confirmaqio inicial de HDA se o aspirado 
nasogastrico oriundo de lavagem gastrica com soro fisiologico a 0,9% (usa-se aproximadamente 
250 mL de SF a 0,9%) for positivo para sangue ou borra de cafe. O procedimento 6 desconfortavel 
e, por esse motivo, nao recomendado rotineiramente. O uso da lavagem nasogastrica com soro 
fisiologico com finalidade terap£utica nao apresenta beneficio e, portanto, nao 6 recomendado. 


■ RISCO DE RESSANGRAMENTO 


Preditores clinicos de risco aumentado para ressangramento incluem (Tabela 2): 

■ Idade superior a 65 anos. 

■ Choque. 

■ Estado geral ruim. 

■ Comorbidades. 

■ Valor de hemoglobina inicial baixo (hemoglobina « 10 g/dL ou Ht ^ 30%). 

■ Necessidade de transfusao. 
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TABELA 2 Preditores de risco para sangramento persistente ou recorrente 



Dados laboratoriais 

■ Hemoglobina inicial « 10 g/dL ou hematdcrito < 30% (0,80 a 2,99) 

■ Coagulopatia (TTPA prolongado) (1,46 a 2,64) 

Apresentaq3o do sangramento 
• Melena (1,10 a 2,14) 

■ Sangue vermelho vivo no toque retal (2,26 a 6,26) 

■ Sangue no aspirado gSstrico ou no estdmago (1,10 a 11,5) 

■ Hemafemese (1,20 a 5,70) 
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■ Hemat£mese, melena, presen^a de sangue vermelho vivo no toque retal. 

■ Achado de sangue no aspirado nasogastrico. 

Preditores clinicos de risco aumentado de morte incluem (Tabela 3): 

■ Idade superior a sessenta anos. 

■ Choque. 

■ Estado geral ruim. 

■ Comorbidades. 

■ Sangramento continuo ou ressangramento. 

■ Presen^a de sangue vermelho vivo no toque retal, hematemese ou achado de sangue no as¬ 
pirado nasogdstrico. 

■ Inicio de sangramento em paciente hospitalizado por outros motivos. 

■ Sepse. 

■ Niveis elevados de ureia, creatinina (> 1,5 mg/dL) e aminotransferases. 


■ ESCORE DE ROCKALL 


Um instrumento para avaliaqio do risco de ressangramento e o escore de Rockall (Tabelas 4A 
e 4B). Caso seja zero, esse risco £ de 5%; em pacientes com escore oito, o ressangramento ocorre 
em 40% dos pacientes. 

Cerca de 80% dos pacientes param de sangrar espontaneamente sem recorrencia, e a maior 
morbidade e mortalidade ocorre nos pacientes que nao param de sangrar ou voltam a sangrar. 
Dessa forma, identificar tais pacientes 6 um importante objetivo do manejo desses casos. 


TABELA 3 Preditores de mortalidade 



Apresentaqiio do sangramento 

■ Sangue no aspirado g^strico (0,43 a 18,9) 

• Hematemese (1,10 a 3,50) 

■ Sangue vermelho vivo no toque retal (1,29 a 6,76) 

■ Inicio de sangramento em paciente internado por outras razOes (1,64 a 4,66) 

Dados laboratoriais 

■ Ureia elevada (5,50 a 18,0) 

■ Creatinina s£rica > 1,5 mg/dL (2,60 a 83,5) 

■ Aminotransferases elevadas (4,20 a 20,2) 

■ Sepse (1,50 a 19,6) 









TABELA 4A Escore de Rockall antes da endoscopia 


Idade 


■ < 60 anos 

0 

■ 60 a 79 anos 

1 

■ 80 anos 

2 

Choque 


■ NSo 

0 

■ Pulso > 100 bpm e PAS » 100 mmHg 

1 

■ PAS < 100 mmHg 

2 

Comorbidades 


■ Nenhuma 

0 

■ 1C ou outra grave comorbidade 

2 

■ Cancer metastatico, doen?a renal ou hepatica 

3 

Numero de pontos* 

Mortalidade 

0 

0,2% 

1 

2,4% 

2 

5,6% 

3 

11% 

4 

24,6% 

5 

39,6% 

6 

48,9% 

7 

50% 

* Soma dos pontos. 


TABELA 4B Escore de Rockall ap6s endoscopia 


Diagnbstico diferencial 


■ Mallory-Weiss ou nenhuma lesao e nenhum sinal de sangramento 0 

■ Outros diagnbsticos 

1 

■ Cancer do TGI superior 

2 

Estigmas de sangramento recente 


■ Nenhum ou manchas escuras 

0 

■ Sangue no TGI superior, coagulo aderente, visivel ou vaso sangrante 2 

Numero total de pontos* 

Mortalidade 

0 

0 

1 

0 

2 

0,2% 

3 

2,9% 

4 

5,3% 

5 

10,8% 

6 

17,3% 

7 

27% 

8 ou mais 

41,1% 


* Soma de todos os pontos, antes e apos endoscopia. 
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■ ESCORE DE BLATCHFORD 


Inclui hemoglobina, ureia, frequencia cardfaca, present de sincope ou melena na apresenta- 
<;ao e evidencia de doen<;a hepdtica ou cardfaca. Seu uso i recomendado pelas diretrizes para ava- 
lia<;ao inicial de pacientes com hemorragia digestiva alta, sendo um bom preditor de risco inicial, 
mas com performance apenas razoavel para predizer ressangramento em 30 dias. 

Escore igual ou maior que 1 indica alto risco de ressangramento. Os pacientes com escore 
zero tern baixo risco e podem ser submetidos a endoscopia digestiva ambulatorialmente. 

O escore sera zero quando: 

■ Hb > 13 g/dL em homem e > 12 g/dl. em mulheres. 

■ PAS 3s 110 mmHg. 

■ FC < 100 bpm. 

■ Ureia < 30 mg/dL. 

■ Sem melena ou sincope na apresenta^ao. 

■ Sem histdria ou evidencia de doen^a hepatica ou cardiaca. 


■ BLOQUEADORES H 2 E INIBIDORES DE BOMBA 
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Na abordagem do paciente com HDA nao varicosa, sobretudo de natureza peptica, o em- 
prego de medicamentos que visam suprimir a acidez gastrica baseia-se na observa^ao de que a 
estabilidade do coagulo sanguineo e reduzida em ambiente dcido. Um pH maior que 6 £ necessario 
para agrega^ao plaquetaria adequada, e quando esse pH d menor que 5,4 a agrega^ao plaquetaria 
e a anticoagula^ao plasmatica sao virtualmente abolidas, e lise do coagulo ocorre quando o pH cai 
abaixo de 4. O uso de antiacidos, no entanto, como hidroxido de aluminio e hidroxido de magne- 
sio, nunca teve eficiSncia comprovada. O uso de bloqueadores de bombas de prdtons (IBP), por 
sua vez, e associado com diminuiijao importante da recorrencia do sangramento, em compara^ao 
com os bloqueadores H, (6,7 x 22,5%), e portanto o seu uso e mandatorio. Diminui^ao de morta- 
lidade, entretanto, nunca foi demonstrada na literatura. 

Nao existem dados convincentes que respaldem o uso de bloqueadores H,, apesar de sua 
eficacia na cura da doen^a ulcerosa peptica, e esses agentes nao promovem o aumento real e con- 
sistente do pH acima de 6. Embora estudos iniciais tenham demonstrado beneffcio do uso do 
bloqueador H 2 comparado ao placebo na abordagem de pacientes com ulcera gastrica, sao, contu- 
do, beneffcios marginais e menores do que os alcan^ados com inibidores de bomba de protons na 
preven^ao da pcrsistencia ou recorrdncia do sangramento e cirurgia. 

Altas doses de IBP endovenosa (omeprazol ou pantoprazol) reduziram significativamente a 
taxa de ressangramento quando comparadas ao uso de bloqueadores H, e placebo em pacientes 
com estigmas de alto risco definidos por vasos sangrantes visiveis e coagulos aderidos. IBP EV 
diminuem o periodo de interna<;ao, a necessidade de transfusao de sangue e a taxa de ressangra¬ 
mento. Nos pacientes que se submetem a terapia endoscdpica com sucesso o uso de IBP em bolus 
endovenoso seguido por infusao contfnua e efetivo em reduzir o risco de ressangramento. Pacien¬ 
tes que receberam bloqueadores de bomba de prdtons antes da endoscopia tamb£m apresentaram 
menor classifka^ao de risco endoscopica. 

A dose utilizada de omeprazol ou pantoprazol nos estudos foi bolus de 80 mg seguido por 
8 mg/h durante 72 horas. Em pacientes sem estigmas de alto risco, a evidencia para uso de IBP £ 
menor. Alguns autores recomendam nao usar terapia antissecretora nesses pacientes, e outros re- 
comendam doses de 20-40 mg por dia, como as usadas para tratamento da doen^a ulcerosa peptica 
nao complicada. Uma metanalise publicada em 2010 nao encontrou diferen<;as entre altas doses 
de IBP e doses convencionais; assim, doses menores com omeprazol ou esomeprazol 40 mg duas 
vezes ao dia ao inves da infusao contfnua sao uma op^ao e o uso de infusao contfnua e recomenda¬ 
do apenas em casos de estigmas de alto risco. As diretrizes norte-americanas, no entanto, mantem 




a recomenda^ao de altas doses dos IBPs. O inicio de IBP antes da realiza^ao da endoscopia nao 
parece ter efeitos ben£ficos em compara<;ao com aguardar endoscopia para iniciar seu uso. 


■ anAlogos da somatostatina e endoscopia 


A somatostatina e seu analogo octreotide t£m sido mais bem estudados no tratamento do 
sangramento varicoso. Apresentam beneficio teorico por reduzir fluxo sanguineo esplancnico, di- 
minuir secre<;ao acida, e apresentam ainda efeitos citoprotetores gastricos. Uma metanalise en- 
controu reduzido beneficio com uso dessas medicares, e recomenda^oes para uso rotineiro nao 
podem ser feitas. Contudo, essa terapia pode ser util para pacientes que estejam sangrando incon- 
trolavelmente, enquanto aguardam realiza^ao da endoscopia, ou para pacientes que estejam aguar- 
dando cirurgia (endoscopia sem sucesso ou contraindicada) ou cuja cirurgia e contraindicada. O 
perfil de seguran^a desses agentes favorece o seu uso. 

A terapia endoscopica e fundamental, e resultados de uma metanalise de ensaios mostrou 
que a terapia endoscopica reduziu ressangramento, cirurgia e mortalidade. As seguintes recomen- 
da^oes devem ser realizadas quanto ao seu uso: 

■ Endoscopia precoce, devendo ser realizada nas primeiras 24 horas. Pacientes com escore de 
Blatchford >12 tern indica^ao de realiza^ao de endoscopia nas primeiras 3 horas da apre- 
senta<;ao. £ importante lembrar que antes da realiza^ao da endoscopia deve ser realizada a 
estabiliza^ao hemodinamica do paciente com dois acessos venosos calibrosos e reposi<;ao 
volemica para manter pressao arterial sistdlica acima de 80 mmHg. 

■ Um achado de estigma endoscdpico de baixo risco (uma ulcera de base limpa, ou um pon- 
to nao pigmentado, nao protuberante em um leito ulceroso) nao e indica^ao para terapia 
endoscopica hemostatica. O achado de um coagulo em um leito ulceroso indica a irriga^ao 
dirigida na tentativa de deslocd-lo com apropriado tratamento da lesao subjacente. Um 
achado de estigma endoscopico de alto risco (sangramento ativo ou um vaso visivel em um 
leito ulceroso) e uma indica^ao para terapia endoscopica imediata. 

■ Nenhuma solu^ao isolada para terapia endoscopica injetavel e superior a qualquer outra para 
hemostasia. 

■ Monoterapia com tratamento endoscopico injetavel ou termico isoladamente e uma tecnica 
endoscopica de hemostasia efetiva para pacientes com estigmas de alto risco; no entanto, a 
combina^ao e superior ao tratamento isolado. 

■ A utiliza^ao de clipes 6 uma terapia endoscdpica hemostatica efetiva, sendo superior ao uso 
de subst4ncias injetaveis e similar ao tratamento termico, podendo ser adotada combinada- 
mente com outros tratamentos endoscdpicos. 

■ O exame endoscdpico controle de rotina pode ser feito em pacientes que pararam de sangrar 
espontaneamente antes da primeira endoscopia ou com sangramento excessivo que prejudi- 
cou o primeiro exame, mas nao 6 recomendado de rotina em outras situates. 

■ Agentes prd-cineticos nao sao beneficos antes da endoscopia. 

A classihca^ao endoscdpica de Forrester dassifica as lilceras sangrantes da seguinte forma: 

1. Olcera sangrante ativa: 

la. Sangramento importante (“esguichando”). 

lb. Sangramento menor (“babando”). 

2. Olcera sem sangramento ativo: 

2a. Vaso visivel nao sangrante. 

2b. Olcera com coagulo aderido (sempre irrigar para retirar coagulo). 

2c. Olcera com manchas de hematina. 

3. Olcera com base limpa. 

O tratamento com inibidores da agentebomba de protons intravenoso e recomendado para 
pacientes com ulcera das classifica<;6es la,lb, 2a e 2b. 
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O ressangramento t definido como novo episddio de hemat£mese (vdmitos com sangue 
vivo ou em “borra de caf£”) ou melena (fezes negras de odor tipico) que ocorre ap6s sinais vi- 
tais e indices de hemoglobina e hematocrito permanecerem estaveis por pelo menos 24 horas. 
Outros autores definem como hematSmese de sangue vivo e/ou melena associada com desen- 
volvimento de choque (pulso maior que 100/min, pressao sistolica menor que 100 mmHg), 
queda na PVC superior a 5 mmHg, ou uma redu^ao na concentra^o de hemoglobina superior 
a 2 g/dL em 24 horas. 

Os pacientes com ressangramento devem necessariamente ser de novo submetidos a endos- 
copia. Alguns pacientes com ressangramento maior podem ser submetidos a interven<;ao cirurgica 
sem que o exame endoscdpico seja repetido, principalmente se jovens e sem comorbidades. Po- 
rem, em geral, uma segunda tentativa de terapia endoscopica e recomendada. Em pacientes sem 
ressangramento, nao e necessaria nova endoscopia antes da alta. 


■ TRATAMENTO CIRURGICO 


Para pacientes em que nao se obt£m sucesso no tratamento endoscdpico, recomenda-se o 
tratamento cinirgico. Pacientes com necessidade de transfusao de mais de seis unidades de con- 
centrado de hemacias tambem se beneficiam dessa interven<j:ao. 

Embora o tratamento cinirgico de emergSncia represente m£todo eficaz para controle do 
sangramento e preven^ao de ressangramento (sobretudo na doen^a ulcerosa p^ptica), ele e acom- 
panhado de alta morbidade e mortalidade. Outra op<;ao k cirurgia 6 a emboliza<;ao transcutanea 
ou por cateter intra-arterial. 
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■ OUTROS T6PICOS DO TRATAMENTO 


A erradica«;ao do H. pylori e recomendada em pacientes com lilcera associada a ele; deve ser 
confirmada a sua presen^a pelo teste respiratdrio ou teste da urease na endoscopia, embora san¬ 
gramento recente diminua a sensibilidade do teste. 

Os pacientes com Mallory-Weiss apresentam sangramento normalmente ap6s episodios de 
vomitos e ingestao aguda de alcool. Na maioria dos casos, o sangramento £ espontaneo e indicam- 
-se apenas medidas de suporte; porem, de 15% a 30% dos pacientes acabam necessitando de algu- 
ma forma de terapia endoscdpica. 

Pacientes que usam AAS em dose profilatica ap6s a alta e pacientes que necessitam usar 
anti-inflamat6rios ap6s a alta deverao manter uso de bloqueadores de bomba de prdtons conti- 
nuamente. 


TRATAMENTO DA HDA VARICOSA 


■ RESSUSCITACAO E TRANSFUSAO _ 

Apresenta mortalidade media de 30% e taxa de recorrencia em seis semanas de 40%. Entre- 
tanto, at£ 40% dos pacientes podem apresentar parada espontanea do sangramento. Essa mortali¬ 
dade parece estar diminuindo recentemente. A hemorragia varicosa e definida por sangramento 
de uma variz esofagica, ou gastrica, observado durante a realiza^ao da endoscopia, ou a presen^a 
de varizes esofagicas de grosso calibre com sangue dentro do estomago, na ausencia de outras cau- 
sas identificaveis de sangramento. 

O sucesso da abordagem e o prognostico dependem de pronta ressuscita^ao, suporte he- 
modinamico, corre<;ao dos disturbios de hemostasia e controle da hemorragia com preven<;ao do 







ressangramento precoce. O paciente preferencialmente deve ser conduzido em uma unidade de 
terapia intensiva. As medidas de ressuscita^ao e hidrata^ao sao semelhantes is detalhadas para 
pacientes com hemorragia nao varicosa. 

Hemorragia varicosa 6 tipicamente evento dinico agudo caracterizado por hemorragia gas- 
trintestinal maci^a, que se apresenta como hematemese, acompanhada ou nao de melena e he- 
matoquezia (eliminate* de sangue vivo pelo reto). Hemorragia maci^a geralmente implica perda 
de aproximadamente 25% ou mais do volume sanguineo total, e se acompanha de instabilidade 
hemodinamica. Raramente, o sangramento varicoso se apresenta de forma insidiosa ou cronica. 

Na presen^a de hipovolemia, o paciente pode apresentar-se ansioso, torporoso, dispneico, 
com historia de sincope ou referindo sensa^ao de frio e extremidades umidas. A extensao da perda 
sanguinea pode ser estimada a partir da pesquisa de sinais objetivos de hipovolemia: 

■ Pressao arterial sistolica inferior a 90 mmHg em pacientes normotensos, ou uma queda de 30 
mmHg abaixo do basal em pacientes previamente hipertensos. 

■ Frequencia cardiaca acima de 100 bpm, que pode estar ausente nos pacientes (3-bloqueados. 

■ Altera 9 oes ortostaticas, observadas quando o paciente 6 mobilizado da posit® supina para a 
sentada. Queda de 10 mmHg ou mais na pressao sistdlica, e cleva^ao dc 15 bpm ou mais na 
frequencia cardiaca indicam hipovolemia significativa. 

A corre^ao de coagulopatias e importante nesses pacientes, considerando a associate* com in- 
suficiencia hepatica. A reposi^ao do volume sanguineo e a corre^ao da coagulopatia devem ser feitas 
com concentrado de hemdeias e plasma fresco congelado, de forma cuidadosa, tendo como alvo um 
hematderito entre 25% e 30%. Uma expansao excessiva pode aumentar a pressao portal e, dessa for¬ 
ma, exacerbar o sangramento varicoso, bem como precipitar ressangramento, e deve ser introduzido 
apenas se PA sistdlica < 80 mmHg, com objetivo de 50 mL/hora, e evitando sobrecarga de volume. 

Pacientes instaveis, com agitata® importante e altera^ao do estado mental e na presen^a de 
sangramento maci^o devem ser intubados para prote^ao das vias aereas. Quadros pneumonicos 
aspirativos sao comuns, principalmente quando quadros de encefalopatia hepdtica com rebaixa- 
mento do nivel de consciencia estao associados. 


1199 


■ PROFILAXIA DE PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA 


Infec^oes bacterianas complicam a evolu^ao de pacientes com sangramento varicoso em 35% 
a 66% dos casos, em especial na forma de peritonite bacteriana espontanea. A sua profilaxia 6 re- 
comendada em todos os pacientes. 

A norfloxacina 400 mg duas vezes ao dia por sete dias £ o antibiotico de escolha. Na impos- 
sibilidade da via enteral, considerar o uso parenteral de quinolonas (ciprofloxacina) ou cefalospo- 
rinas de terceira gera^ao. 


■ anAlogos da somatostatin a e TERAPIA ENDOSC6PICA 


A administrate precoce de terapia farmacoldgica tern sido descrita como util na parada 
temporaria de sangramento, em facilitar a execu^ao do exame endoscopico e em reduzir o indice 
de falha de tratamento, nao se devendo esperar a confirma^ao diagndstica para a sua introduto. 

Esse uso e particularmente importante nos hospitais que nao dispoem de endoscopia de 
emergencia, e o beneficio nessa situa^ao tern sido descrito com o uso das seguintes medicares: 

■ Terlipressina. 

■ Somatostatina. 

■ Vapreotide. 

A evid&ncia da literatura favorece a terlipressina, que em um estudo foi associada a dimi- 
nui^ao de mortalidade, o que nao ocorreu com as outras medicares. Portanto, a terlipressina £ 
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recomendada nos casos em que o exame endoscdpico pode demorar a ser realizado. Um estudo 
demonstrou que o efeito da terlipressina na hemodinamica portal 6 mais duradouro que o dos 
analogos da somatostatina. 

A terlipressina e um andlogo sinktico da vasopressina com menores eventos adversos, uma 
meia-vida maior que a da vasopressina e que pode ser administrado em bolus de 4/4 h, na dose de 2 
a 4 mg IV seguida de 1 a 2 mg a cada quatro horas. Tem como vantagem sobre os analogos da soma¬ 
tostatina a possibilidade de ser usada de forma intermitente. Seu uso deve ser mantido ak obtida a 
hemostasia ou por at£ 5 dias. 

A somatostatina tem se mostrado superior 4 vasopressina e comparavel a terlipressina, tam- 
ponamento por balao e escleroterapia no controle da hemorragia varicosa aguda. 

A somatostatina e seus analogos octreotide e vapreotide causam vasoconstri<;ao esplancni- 
ca. Embora se considere que esse efeito seja causado pela inibi^ao de peptideos vasodilatadores 
(principalmente glucagon), estudos recentes em humanos sugerem que o octreotide tem um efeito 
vasoconstritor local. 

A somatostatina e bem tolerada e possui poucos eventos adversos; pode ser mantida por ate 
cinco dias e £ administrada na dose inicial de 250 p.g e seguida por uma infusao continua de 250 
a 500 pg/h. 

O octreotide, analogo da somatostatina, foi comparado com placebo, glipressina, vasopressi¬ 
na e escleroterapia. Esses estudos mostraram que ele foi mais efetivo que a vasopressina, mas equi- 
valente aos outros tratamentos. £ usado em dose de 50 pg em bolus, seguidos de 50 pg EV a cada 
hora em bomba de infusao continua. Essa medica^ao £ op^ao ao uso da terlipressina. 

Ap6s a estabiliza^ao hemodinamica do paciente, a condu<;ao do caso focaliza-se no diagnds- 
tico diferencial. Embora o sangramento varicoso seja comum nos pacientes com cirrose, que t£m 
hemorragia digestiva alta aguda, outras causas de sangramento, como doen 9 a ulcerosa peptica, 
devem ser consideradas (Algoritmo 4). 

O controle do sangramento 6 atingido em 75%-80% dos casos com a terlipressina e a soma¬ 
tostatina, tornando-as as medicares preferenciais nesses pacientes. 

£ importante salientar que, independentemente da eficada do tratamento medicamentoso, todos 
os pacientes com suspeita de sangramento varicoso devem ser submetidos a endoscopia de emergencia. 

A escleroterapia endoscdpica e a ligadura elastica de varizes sao raetodos para tratar as vari- 
zes que nao promovem redu<;ao da pressao portal. 

Escleroterapia consiste na injeijao de um agente esderosante dentro ou em drea adjacente ds 
varizes, com o objetivo de produzir trombose da variz e/ou inflama^ao do tecido vizinho. 

Ligadura eldstica consiste na coloca^ao de aneis de elastico, ao longo da coluna varicosa, com 
o objetivo de interromper o fluxo sanguineo e, subsequentemente, desenvolver necrose da mucosa 
e submucosa com substitui^ao da variz por tecido cicatricial. 

A escleroterapia e associada com eventos adversos em 10% a 20% dos pacientes, e em ate 7% 
dos casos os eventos sao graves. Tem sido observadas complica^oes locais, como ulcera^ao, perfura- 
9 ao e estenose. A ligadura endoscopica, quando comparada a escleroterapia, revela-se mais eficaz e 
apresenta um numero menor decomplica^deseeo tratamento deescolha. 

Ambos os agentes, endoscdpico e vasoativo, tdm se mostrado efetivos na hemorragia varicosa 
aguda. Portanto, parece ldgico que a combinagao deles confira beneficio adicional. 


■ BALAO ESOFAGICO 


O tamponamento com balao e outra modalidade terapeutica. Ele aplica uma pressao direta 
sobre a variz sangrante (balao de Sengstaken-Blakemore, tubo de Minesota). Em casos de sangra¬ 
mento maci^o, em que a terapia endoscopica nao esta disponivel, esse tratamento pode salvar a vida 
do paciente. Quando realizado por pessoa experiente 6 altamente efetivo em parar o sangramento; 
infelizmente, a recorr£ncia do sangramento £ extremamente comum (at6 50%) ap6s a descompressao 


ALGORITMO 4 DOENCA ULCEROSA PEPTICA 



* Bomba de mfusSo contlnua: bolus de 80 mg IV. seguido por 8 mg/hora por 72 horas. 
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do balao. £ associado com complica<;6es s£rias, como ulcera^ao e perfura^ao esof&gica. Ele deve ser 
usado como um procedimento de resgate e ponte at6 a realiza(;ao de terapias mais definitivas. 


■ CIRURGIA E TIPS 


O TIPS £ um procedimento radioldgico que envolve a cria^ao de um shunt entre a veia hepatica 
e a por^ao intra-hepdtica da veia porta, criando canal entre a circulaqio portal e sistdmica. O trato 6 
mantido patente com prdtese metalica posicionada no momento em que & criado o trato parenqui- 
matoso. Os efeitos hemodinamicos sao semelhantes aos do shunt portocava laterolateral. Ele e efetivo 
em promover o rapido controle do sangramento em aproximadamente 95% dos casos. 

Na presen^a de doen^a hepatica avan^ada e doen^a cardiopulmonar grave, o seu uso apresen- 
ta uma taxa de mortalidade de aproximadamente 100% no 30° dia apos coloca^ao do TIPS. 

As complicates sao: encefalopatia portossistemica, estenose (em at£ 50%) ou trombose do 
shunt com ressangramento, trombose da veia porta, sangramentos (hematoma, hemoperitoneo, 
hemobilia). 

O shunt cirurgico deve ser considerado nos casos de hemorragia persistente, ou no ressangra¬ 
mento precoce, e quando o TIPS nao e disponivel. As op^oes cirurgicas nessa situa^ao sao shunts 
portossistdmicos e transec<;ao esofagica, e a ultima se associa com uma mortalidade de ate 80% no 
30“ PO. O shunt esplenorrenal £ uma opto efetiva e segura nessas condi^des. 
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■ VARIZES GASTRICAS 


A terapia em pacientes com varizes g&stricas £ mais controversa e foi objeto de estudo em 
poucos trabalhos. A taxa de resposta com a esderoterapia em pacientes com varizes gdstricas £ me- 
nor e associada a maior presen^a de eventos adversos. A inje^ao de N-butil-2-cianocrilato (“cola 
de tecido”) £ t£cnica similar 4 esderoterapia. A cola solidifica em contato com o sangue e estanca 
o fluxo da variz. Um estudo controlado random izado mostrou maior efetividade em compara^ao 
com a esderoterapia, sendo tratamento de escolha nestes pacientes. 

O uso da trombina humana parece ser alternativa mais segura e eficaz, e facil e de valor no 
controle da hemorragia aguda e do ressangramento; no entanto, a literatura ainda e limitada e a sua 
eficacia precisa ser avaliada em estudos controlados randomizados. 

O uso do TIPS e tao efetivo nas varizes esofagicas quanto nas gastricas; no entanto, no segun- 
do caso e importante que se exclua antes trombose da veia porta. 


■ PROFILAXIA PRIMARIA DA HDA VARICOSA 
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Pacientes com cirrose hepatica devem ser avaliados quanto a presen^a ou nao de varizes eso¬ 
fagicas. A realiza^ao de endoscopia digestiva alta 6 mandatdria para avaliar a presen^a de varizes e 
indicar ou nSo a profilaxia. Alguns fatores s3o preditores de sangramento: 

■ Trombocitopenia. 

■ Esplenomegalia. 

■ Ascite. 

■ Doen^a hepatica avan^ada. 

■ Tempo de protrombina < 70% do normal. 

■ Ditkmetro da veia porta superior a 13 mm na ultrassonografia. 

■ Varizes em jun^ao gastroesofagica ou fundo gastrico sangram com maior frequencia. 

■ Tamanho das varizes (medio e grosso calibre). 

■ Aparencia das varizes (presenqi de red spots). 

■ Gradiente de pressao portal. 

■ A present de outras comorbidades clinicas nao influencia o risco de sangramento, mas alte¬ 
ra progndstico na eventualidade de sua ocorrerncia. 

Mesmo existindo classifica<;6es capazes de identificar grupos de alto risco para sangramento 
digestivo, estas falham em identificar um niimero substancial de pacientes que apresentam sangra¬ 
mento varicoso. Menos de 40% dos individuos que sangram podem ser classificados como pacien¬ 
tes de alto risco, e aproximadamente 20% dos sangramentos ocorrem em pacientes de baixo risco. 
Dessa forma, mais estudos sao necessdrios para definir estrat^gias 6timas de avalia<;ao. 

O objetivo da profilaxia primdria do sangramento varicoso 6 reduzir a pressao portal e, clas- 
sicamente, t indicada para pacientes portadores de varizes de mldio e grosso calibre, presen^a de 
sinais vermelhos nas varizes e pacientes com doen^a hepatica grave (Child-Pugh B e C). 

Em pacientes com varizes de fino calibre, a profilaxia com (3-bloqueador £ opcional. Em pa¬ 
cientes com varizes de m£dio ou grosso calibre, tanto 0-bloqueadores quanto ligadura endoscdpica 
sao op^oes, inclusive em terapia combinada, quando Child-Pugh B ou C. 

Os 0-bloqueadores nao seletivos (a$ao combinada nos receptores 0, e 0 2 : propranolol e na¬ 
dolol) diminuem a pressao portal em 9%-23%, diminuem o risco de sangramento inicial e mos- 
tram apenas uma tendencia a diminui^ao da mortalidade e devem ser considerados em todos os 
pacientes portadores de varizes de medio e grosso calibre com sinais vermelhos ( red spots). As 
doses de propranolol e nadolol sao aumentadas ate o maximo de 320 a 80 mg/d, respectivamente. 
Objetiva-se alcan^ar redu^ao de 20% a 25% da frequencia cardiaca inicial, respeitando o limite 
inferior de 55 bpm e uma pressao sistdlica minima de 90 mmHg. Mais de 30% dos pacientes nao 
exibem redu^ao na pressao portal, a despeito de um 0-bloqueio efetivo. 



A escleroterapia foi objeto de mais de vinte estudos e, apesar de resultados heterogfineos, pa- 
rece piorar progndsticos nesses pacientes. Portanto, seu uso profilatico nao 6 recomendado. Entre- 
tanto, a ligadura elastica e indicada para pacientes com contraindica^ao ou intolerancia ao uso de 
terapia farmacologica. Urn estudo em particular apresentou vantagem em relaqio k diminui<;ao de 
episddios de sangramento em rela^ao ao propranolol, mas a ligadura apresenta custo maior com 
dificil disponibilidade. 


■ PROFILAXIA SECUNDARIA DA HDA VARICOSA 


A taxa de recorrencia de sangramento, em dois anos, chega a 80%, tomando a preven^ao do 
ressangramento indispensavel. 

As terapias com (3-bloqueador e escleroterapia sao efetivas em reduzir sangramento e mor- 
talidade em compara^ao com o nao tratamento. A terapia com P-bloqueador 6 preferivel k escle¬ 
roterapia pela taxa significativamente maior de eventos adversos com a escleroterapia, embora 
se deva salientar que as taxas de ressangramento e mortalidade sao comparaveis para ambas as 
terapias. 

Comparada com a escleroterapia, a ligadura elastica apresenta menor taxa de complicates 
(cstenosc esofagica), menor taxa de ressangramento e necessidade de um numero menor de ses- 
s6es para promover obliterate da variz; e dessa forma, foi considerada isoladamente o m£todo de 
escolha para terapia endoscdpica na preven^ao de ressangramento varicoso. 

A combinato de P-bloqueador e ligadura pode ser considerada em pacientes que apresenta- 
ram sangramento na vigencia de um dos m&odos isoladamente. 

Uma metanalise sugere que o uso conjunto de ligadura endocopica e p-bloqueador e superior 
ao de cada um deles isoladamente. 

O shunt cirurgico e o TIPS devem ser considerados na vigSncia de ressangramento em pa- 
ciente com terapia combinada. O shunt cirurgico deve ser preferido nos pacientes que nao sao 
candidatos a transplante hepatico, e muito efetivo na preven<;ao de ressangramento, mas se associa 
com aumento importante do risco de encefalopatia portossistemica e nao tern efeito na mortalida¬ 
de. O TIPS i mais efetivo que a terapia endoscopica para a preven^ao de ressangramento varicoso, 
associa-se com maior incidencia de encefalopatia hepatica e nao promove benefkio nas taxas de 
sobrevida. O TIPS deve ser usado com cautela em pacientes com doen^a hepatica avan<;ada e i 
mais bem utilizado como ponte para o transplante hepatico. 
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Hemorragia 
Digestiva Baixa 


RANNIERE DE ALMEIDA LOPES 
HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ Pacientes com HDA podem se apresentar com sangramento retal vivo. Isso explica 10- 
15% de todas as causas de enterorragia. 

■ Pacientes com INR alterado ou concentra^o de plaquetas < 50.000 c£l/pL devem receber 
transfusao de plasma fresco congelado ou plaquetas. 

■ A maioria dos casos tern resolu^ao espontanea e baixa mortalidade, mas as HDBs madias 
tem mortalidade de 10-15%. 

■ Altera^oes de sinais vitais, queda importante do Hb e necessidade de transfusao sao pre- 
ditores de HDB maci^a. 

■ As principals causas de HDB variam com a idade, gravidade do sangramento e com o sitio 
anatdmico. Em adultos, no departamento de emerg^ncia (DE), as causas mais frequentes 
de HDB volumosas sao: doen^a diverticular, angiodisplasias e neoplasias. 

■ A historia e o exame fisico podem sugerir a etiologia da HDB. 

■ A prioridade inicial no DE e a estabili/a<jao clinica; dois acessos de grosso calibre, reposi- 
<^ao volemica, coleta de exames gerais e tipagem sanguinea. 

■ Caso esteja disponivel, o melhor metodo inicial, tanto para diagnostico quanto para tra- 
tamento, £ a colonoscopia. 


INTRODUCED E DEFINI0ES 


A hemorragia digestiva baixa (HDB) e definida como sangramento intraluminal distal ao 
ligamento de Treitz (ponto onde termina o duodeno e se inicia o jejuno). Esse sangramento pode 
se manifestar de varias formas: 

■ Sangramento oculto: nao ha mudan^a na cor das fezes; detectado pela pesquisa de sangue 
oculto nas fezes. 

■ Melena: fezes de Colorado preta, pastosas e com odor fetido; resulta de hemorragia digestiva 
alta ou do intestino delgado, embora possa ocorrer em sangramentos do colon direito, se a 
motilidade e lenta. 
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■ Fezes de cor marrom: resultantes da mistura de fezes de Colorado normal com fezes pretas. 
Indica HDB usualmente do cdlon direito. 

■ Enterorragia: e definida como a passagem de sangue vermelho vivo pelo reto, com ou sem 
fezes. Deve ser distinguida de hematoquezia, termo que signifka passagem de sangue junto 
com as fezes, provavelmente a mais comum apresentagao da hemorragia dos cdlons. Pode 
traduzir hemorragia digestiva alta volumosa ou do intestino delgado, com triknsito intestinal 
rapido. Sangue vermelho vivo sujando o papel higienico ou misturado com as fezes ocorre 
em 2% a 5% dos individuos aparentemente sauddveis. Desses, 10% tern um cancer e 30% tern 
polipos neoplasicos (adenomas). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Os sangramentos param espontaneamente em 85% dos casos e a mortalidade d de 2% a 4%, 
mas a taxa de mortalidade das HDB madias e de 10% a 15%, e reflete a idade avangada desses pa- 
cientes, comorbidades associadas, e a dificuldade de manejar sangramento do trato gastrintestinal 
(TGI) baixo. 

As causas de HDB sao muito mais dificeis de ser determinadas que as de HDA, e as etiologias 
de acordo com a falxa etdria, com a gravidade e com a localizagao anatomica estao descritas nas 
Tabelas 1,2 e 3, respectivamente. 

Entre as principals causas de HDB volumosas e que mais frequentemente levam os pacientes 
a procurarem assistencia mddica imediata, destacam-se: diverticulos, anormalidades vasculares 
(angiodisplasias), neoplasias (benignas e malignas), doenga inflamatdria intestinal (doenga de 
Crohn e recohte ulcerativa), colite isqu£mica e colite infecciosa. 
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TABELA 1 Principals causas de HDB de acordo com a 


1 < de 12 anos 

Adolescentes 

Adultos 

> de 60 anos ] 

Divertfculo de Meckel. 

Divertfculo de Meckel. Doenga diverticular 

dos cdlons. 

Doenga diverticular 
dos cdlons. 

Pdlipos juvenis. 

Doenga inflamatdria Doenga inflamatdria 
intestinal. intestinal. 

Angiodisplasias. 

Doenga inflamatdria intestinal. 

Pdlipos juvenis. 

Neoplasias. 

Neoplasias. 

TABELA 2 Causas de HDB grave 

1 Causas 


Incid£ncia e variagao entre os estudos | 

Diverticulose 


42% a 47% 


Angiodisplasia 


3% a 12% 


Neoplasia de cdlon e reto 


9% a 10% 


Colite isqudmica 


9% 


Hemorroidas 


3% a 5% 


Hemorragia p6s-polipectomia 


4% a 6% 


Retocolite ulcerativa ou doenga de Crohn 

2% a 4% 


Colite actinica 


2% 


Outras causas 


10% 


Indeterminadas 


17% a 19% 
























TABELA 3 Causas de HDB de acordo com a localiza^o anatdmica 

1 Colon e reto 

Intestino delgado | 

Doenga diverticular 

Malformagoes arteriovenosas (70% a 80% dos casos) 

Angiodisplasias 

Divertlculo de Meckel 

Neoplasias 

Divertlculos 

Doengas inflamatdrias 

Neoplasias 

Hemorroidas 

Enterite regional (doenga inflamatdria) 

Ententes infecciosas 

Olceras 

Olceras 

Fistula aortoentdrica 

Colite actinica e fissuras 


ACHADOS CUNICOS 



A prioridade inicial deve ser a estabiUdade hemodinamica do paciente: aferir sinais vi- 
tais e corrigir imediatamente altera<joes que possam acarretar risco de morte do paciente. £ 
importante lembrar que pacientes nio idosos e sem comorbidades (p. ex., cardiopatia, pneu- 
mopatia) podem ter sangramentos macros sem ter repercussoes hemodinamicas mensurdveis 
clinicamente. Entretanto, idosos e pacientes com graves doen^as de base podem ter altera^oes 
clinicas precoces e intensas, mesmo com volumes relativamente pequenos de perda sanguinea. 
A presen^a de taquicardia ao repouso indica hipovolemia leve a moderada; caso hipotensao or- 
tostdtica esteja presente, indica perda de 15% da volemia, e hipotensao arterial e choque, perdas 
voldmicas maiores que 40%. 

Alem da altera^ao dos sinais vitais, outros criterios utilizados para definir sangramento ma- 
ci^o sao: 

■ Queda do hematocrito acima de oito pontos em rela^ao ao nivel de base apds o volume de 

ressuscita<;ao. 

■ Necessidade de transfusao de mais de duas bolsas de sangue. 

Pacientes com HDB lenta, de pequeno volume, que cessa espontaneamente, podem ser ava- 
liados de modo eletivo (ambulatdrio). Os casos de HDB grave devem ser hospitalizados para res- 
suscita^ao, diagnostico e tratamento. 

Antecedentes de uso de aspirina, anti-inflamatdrios ou warfarina devem levantar a suspeita 
de HDA por doen^a ulcerosa pdptica ou lesao aguda da mucosa gastroduodenal, embora estudos 
recentes tenham mostrado forte associa^o dessas drogas com HDB, em particular com sangra¬ 
mento diverticular. 

Um paciente com histdria de doen<;a vascular ou rela<;ao temporal de sangramento retal pre- 
cedido de instabilidade hemodinamica deve levantar a possibilidade de colite isquemica. 

Paciente com uso crdnico de dicool, historia de hepatite, epidemiologia para esquistossomo- 
se, estigmas de insuficiencia hepdtica e hipertensao portal deve levantar suspeita de HDA, mais 
frequentemente oriunda de varizes esofagogdstricas, ou mais raramente de HDB por varizes retais 
ou colopatia esquistossomdtica. 

Uso recente de antibidticos (cefalosporinas, clindamicina etc.) sugere colite associada a an- 
tibidticos. 

Colite actinica deve ser suspeitada em paciente com cancer pelvico submetido a radia^ao. 
Essa colite costuma ocorrer em semanas ou meses apds a radioterapia, mas pode vir a ocorrer ate 
tr&s anos ou mais apds o tratamento. 

Constipa«;ao crdnica associa-se frequentemente a hemorroidas e doen<;a diverticular do cd- 
lon. Mudan^a do habito intestinal pode ser decorrente de neoplasia de cdlon (Tabela 4). 
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TABELA 4 Hist6ria ch'nica e a causa provdvel da HDB 


Histdria ch'nica 

Etiologia prov£vel da HDB 

Uso de AINE ou warfarina. 

Ulcera gastroduodenal e raramente ulcera de cdlon. 

Doenga vascular. 

Colite isqudmica. 

Enxerto aortofemoral. 

Fistula aortoentdrica. 

Hepatopatia crdnica. 

HDA por varizes ou varizes de cdlon. 

Uso de antibidticos. 

Colite pseudomembranosa. 

Radioterapia previa. 

Colite adlnica. 

Constipagao crdnica. 

Doenga diverticular, hemorroidas. 

Perda de peso, suboclusao 
ou alteragao de hdbito intestinal. 

Cancer de cdlon. 

Polipectomia prdvia. 

HDB pds-polipectomia. 

Fistula perineal. 

Crohn, cancer e diverticulite. 

Dor anal ou retal. 

Fissura, hemorroida, ulcera retal. 

Diarreia e febre. 

Colite infecciosa. 

Idade avangada. 

Doenga diverticular, angiodisplasia e neoplasias. 

Criangas. 

Meckel e pdlipos juvenis. 

Adolescentes. 

Meckel e doenga intestinal inflamat6ria. 

Adultos. 

Doenga diverticular, neoplasias e doenga inflamatdria intestinal. 

Ausdncia de dor abdominal. 

Angiodisplasia, divertfculos. 

Purpuras, pet£quias. 

Vasculite IgA (purpura de Henoch-Schonlein), 
plaquetopenias, vasculites, leucemias. 

SIDA. 

Kaposi, citomegalovirus, fungos e micobactdrias. 


■ INSPECAO ANAL E TOQUE RETAL _ 

Podem fornecer importantes informagoes acerca de doengas anorretais. Sangue vivo ao to¬ 
que indica maior probabilidade de HDB oriunda do retossigmoide ou cdlon esquerdo, e sangue 
coagulado orienta origem alta ou de intestino delgado (ocasionalmente no cdlon direito, se houver 
tr&nsito intestinal lento). 

O toque pode revelar massas em reto distal. Cerca de 40% dos casos de c4ncer colorretal, vistos 
na retossigmoidoscopia rigida, sao palpaveis ao toque. Lacerates, fissuras ou hemorroidas podem 
levar ao diagndstico de HDB quando o sangramento ativo for diretamente visualizado. £ importante 
lembrar que as hemorroidas geralmente nao sao palpdveis e sao frequentes causas de sangramento. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Nas HDB madias ou na presenga de qualquer sinal de alteragao hemodinamica, os pacientes 
devem ser monitorizados; dois acessos venosos calibrosos prontamente disponiveis; coleta imedia- 
ta de exames complementares (hemograma, plaquetas, coagulagao, fungao renal, hepatica, eletro- 
litos, teste rapido para HIV etc.) e tipagem sanguinea. 

O achado de sangue na lavagem gastrica aponta para hemorragia oriunda acima do ligamento de 
Treitz. £ importante lembrar que a ausencia de sangue nao afasta HDA, pois esta pode ser originada 
do duodeno. Entretanto, se houver liquido bilioso, sem sangue, torna-se muito improvavel uma fonte 
de sangramento ativo alto. O uso de testes para a detecgao de sangue oculto no aspirado nao tern valor. 
















Endoscopia digestiva alta deve ser realizada de urgencia se houver sangue no aspirado gdstrico, 
ou se a histOria ou achados clinicos sao sugestivos de HDA, sobretudo se nao houver bile no aspi¬ 
rado. A ideia do uso de solugao fria para parar um possivel sangramento deve ser abandonada, pois 
estudos jd demonstraram que nao ha beneficio desta em relagao d solugao em temperatura ambiente. 


■ COLONOSCOPIA 


Melhor metodo no departamento de emergencia para diagnostico e tratamento inicial das 
HDB. A avaliagao de treze estudos de HDB usando a colonoscopia como procedimento inicial 
mostrou um rendimento diagnostico de 70% a 90%. A acuracia desse exame 6 muito influencia- 
da pela pericia e experiencia do endoscopista. Os melhores resultados sao obtidos com a reali- 
zagao o mais precocemente possivel e ap6s preparo do cdlon. Este ultimo foi um dos principals 
fatores que tornaram a colonoscopia o metodo ideal para avaliagao inicial da HDB; entretanto, 
o paciente deve estar hemodinamicamente estavel antes do seu inicio. Um estudo mostrou que 
esse manejo reduziu o tempo de hospitaliza<;ao e os custos, com eficacia diagnbstica de 90%, 
terap£utica de 69%. 

O procedimento de urgencia e definido como aquele que 6 realizado ate doze horas ap6s 
o evento inicial, embora alguns autores acreditem que um alvo razodvel seria de ate 24 horas. O 
beneficio com exames realizados antes de 6 horas da admissao do paciente parecem ser limitados 
e nao comprovados por evidencia. 

O diagndstico de sangramento do intestino delgado pode ser feito quando o sangue fresco 
6 encontrado no fleo terminal ou passando pela vdlvula ileocecal, ap6s ter sido afastada fonte 
de HDA. 

Outra vantagem da colonoscopia e a possibilidade de tratar a causa do sangramento (Tabela 5). 
Em pacientes em que nao for possivel o diagnostico pela colonoscopia, deve-se utilizar outros metodos, 
como cintilografia e arteriografia. 


■ CINTILOGRAFIA E ARTERIOGRAFIA 


A cintilografia tern alta sensibilidade para mostrar sangramento ativo (71% a 98%), mesmo 
com fluxos tao baixos quanto 0,1 mL/min. Entretanto, esse procedimento nao tern mostrado be¬ 
neficio na HDB quando usado como unico metodo diagnostico e pode errar na localizagao precisa 
do sangramento em mais de 25% dos casos. O metodo preferido de cintilografia 6 o que utiliza 
hemacias marcadas com tecn^cio (Tc99m) por causa da meia-vida longa (cerca de 24 horas). 

As principals vantagens da cintilografia sao a sua alta sensibilidade para detectar sangramentos 
ativos ou intermitentes e evitar o procedimento invasivo da angiografia em pacientes cujo sangramento 


TABELA 5 Vantagens e desvantagens da colonoscopia 

■ DiagnOstico em 70% a 90% das causas de HDB. 

■ Possibilita um tratamento definitivo ou pode ajudar a localizar o sltio de resseeg^o cirurgica. 

■ LesOes com sangramento macigo, mas intermitente, serSo mais frequentemente diagnosticadas 
pela colonoscopia do que pela angiografia. 

■ Precisa estar disponlvel de urgencia (poucos locais). 

■ Endoscopista experiente. 

» Pode necessitar de duas a seis horas para preparo do colon. 

■ Risco do procedimento (perfuragSo) ou da sedagSo. 
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ji cessou espontaneamente, o que pode ocorner em 80% dos casos, embora, ao contrdrio da colonosco¬ 
pia, nao consiga detectar lesoes que interromperam o sangramento ha mais de 24 horas (Tabela 6). Ena 
quadros de hemorragia maciga, que sao as formas mais graves, a cintilografia nao tern indicagao, pois 
retarda outros metodos diagnosticos e terap£uticos (colonoscopia, angiografia ou cirurgia). 

A angiografia realizada ap6s uma cintilografia positiva determina com maior precisao o sitio 
de sangramento e possibilita a realizagao de embolizagao ou orienta uma melhor abordagem ci- 
rurgica. A angiografia consegue determinar sangramento ativo se a taxa de sangramento for maior 
que 0,5 mL/min. £ realizada com a colocagao do cateter arterial por via transfemoral. Avalia-se 
primeiro a arteria mesenterica superior e, posteriormente, a mesenterica inferior. Se nenhum san¬ 
gramento £ identificado, estuda-se o plexo celiaco. 

Como 6 invasiva e nem sempre disponivel, a angiografia mesenterica geralmente e reservada 
para aqueles pacientes em que a colonoscopia nao foi efetiva para diagnosticar e/ou tratar, que 
persistem com sangramento ativo ou cuja local izagao precisa e crucial para o prognostico do caso. 
A sensibilidade varia de 40% a 86%, com especificidade de ate 100%. A taxa de complicagao e de 
2% a 9% e as mais frequentes sao: trombose arterial, embolizagao do cateter e doenga renal por 
contraste (Tabela 7). Dentre as desvantagens, destacam-se a disponibilidade em poucos servigos 
e a necessidade de transporte e manutengao de um paciente potencialmente instavel no setor de 
arteriografia, em que a monitorizagao nem sempre 6 possivel. 

A angiografia pode ser usada para tratamento de sangramento ativo at raves da cateterizagao 
seletiva para infusao de vasopressina ou superseletiva para uso de gelfoam ou molas espirais. 


■ OUTROS EXAMES 
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O enema baritado tern baixo rendimento para diagnostico e localizagao de lesoes sangrantes, 
sendo raramente usado na avaliagao de HDB aguda; de fato, deve-se evita-lo, pois o contraste usa- 
do podera interferir na realiza<;ao da colonoscopia ou arteriografia, se indicados. 

A enteroscopia tambem tern papel limitado no DE. Pode-se indici-la naqueles raros 
pacientes que persistem com sangramento ativo, apds excluir-se a fonte no intestino grosso, 


TABELA 6 Vantagens e desvantagens da cintilografia 

■ Alta sensibilidade para sangramento ativo (> 0,1 mL/minuto). 

■ Potencial para detectar sangramento intermitente (em um perlodo de 24 h). 

■ Procedimento seguro e pouco invasivo. 

■ Baixa sensibilidade para detectar com seguranga o local do sangramento. 

■ N3o tern potencial terap§utico. 

■ Pode retardar o tratamento definitivo. 


TABELA 7 Vantagens e desvantagens da arteriografia 

■ Localizag3o do sftio de sangramento. 

■ Sensivel par a sangramento ativo (> 0,5 mL/ minuto). 

■ Potencial terapSutico (embolizagao, vasopressina). 

■ Necessita de medico experiente com o procedimento. 

■ Riscos inerentes ao contraste. 

■ ComplicagPes em 2% a 5% dos pacientes: trombose vascular, embolizagao de cateter, hematomas. 

■ t um exame invasivo. 







no trato digestivo alto e na regiao anorretal. A enteroscopia pode ser realizada por introdu- 
gao do aparelho por via oral ou por via intraoperatdria. Uma das vantagens £ que possibilita 
avaliar todo o intestino delgado. As angiodisplasias sao responsdveis por 70% a 80% dos 
episddios de hemorragia do delgado. A cdpsula endoscdpica £ outra opgio em pacientes com 
suspeita de hemorragia oriunda do intestino delgado. A angiotomografia tern sido testada 
com excelentes resultados, com sensibilidade de 85% e especificidade de 92% para detectar 
sangramento ativo. 


DIAGN6STICO diferencial 


■ Substancias que podem alterar a cor das fezes: sulfato ferroso, bismuto, beterraba etc. 

■ Hemorragia digestiva alta (HDA): inumeras causas de HDA podem manifestar-se apenas 
com sangramento retal e podem ser confundidas com HDB. Cerca de 10% dos casos de 
hemorragias digestivas, manifestados por sangramento retal, sao de fonte alta (Tabela 8). En- 
tretanto, os pacientes com hemorragia digestiva alta usualmente aprescntam sinais (hema- 
t£mese, vdmitos), sintomas (dor epigistrica) ou histdria clinica que apontem para a origem 
acima do ligamento de Treitz. 


TRATAMENTO 


As medidas de ressuscitagao devem ser iniciadas em qualquer paciente com sangra¬ 
mento ativo, sobretudo se o paciente apresenta sinais ou sintomas de instabilidade hemo- 
dinamica. 

As medidas em pacientes com instabilidade devem ser rapidas e vigorosas, com insergao de 
cateteres de grosso calibre em veias perifericas, usualmente as antecubitais, e infusao rapida de 
solugao cristaloide. A queda da pressao arterial sistdlica em mais de 10 mmHg ou o aumento do 
pulso em mais de 10 bpm, quando o paciente passa da posigao de decubito para ortostase, indica 
perda de pelo menos 1.000 mL de sangue. O objetivo com a ressuscitagao £ manter a PA sistolica 
> 80 mmHg. 

A agressividade da avaliagao diagnostica e das medidas terapeuticas depende do volume do 
sangramento, da persistence ou nao de sangramento ativo (em 80% dos casos a hemorragia cessa 
espontaneamente). Exceto em pacientes hipotensos, com sindrome coronariana, o objetivo com 
transfusao sanguinea £ manter niveis de hemoglobina acima de 7,0 g/dL. 

Conforme descrito anteriormente, a colonoscopia e a arteriografia podem ser indicadas para 
diagndstico da causa da HDB, mas tambem para tratamento. No caso da colonoscopia, por meio 
de medidas endoscdpicas (eletrocoagulagao, solugoes esclerosantes, laser etc.) e da arteriografia 
com uso de vasoconstritores ou por embolizagao (Algoritmo 1). 

Em pacientes com INR > 1,5 ou plaquetas < 50.000 c£l/pl £ indicada reposi<;ao de plasma 
fresco congelado ou transfusao de plaquetas. 
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TABELA 8 Causas de HDA que podem simular uma HDB 

■ Ulcera p4ptica gastroduodenal. 

■ Varizes de esdfago, estOmago ou duodeno. 

• Sindrome de Mallory-Weiss (laceragao da jungao esofagogSstrica). 

■ Gastrite hemorr£gica grave. 

■ Neoplasias avangadas. 

■ Fistula aortoent£rica. 
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ALGORITMO 1 HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA 
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■ CIRURGIA 


Apesar de todas as medidas terapeuticas com colonoscopia e/ou arteriografia, em pacientes 
com HDB aguda, a cirurgia de emergencia pode ser necessaria em 10% a 25% dos pacientes (Ta- 
bela 9). As indicates sao baseadas em tres caracteristicas basicas: 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Sangramento persistente ou recorrente. 

■ Quantidade de transfusoes de hemoconcentrados necessarios. 








































































































TABELA 9 Indicates de cirurgia em pacientes com HDB 

■ Sangramento persistente por mais de 72 horas. 

■ Ressangramento volumoso com intervalo menor que uma semana. 

■ Necessidade de mais de cinco concentrados de hemScias para ressuscita^ao e o paciente 
continua sangrando. 

■ 0 paciente necessita de mais de seis concentrados de hemacias para conseguir estabilidade dinica. 


A localiza^ao precisa do ponto de sangramento permite ressec^oes cirurgicas segmentares, 
o que permite um procedimento de menor risco, com alta taxa de sucesso e com baixa taxa de 
ressangramento. Ressec^oes segmentares para HDB por diverticulos sao associadas com aitas ta- 
xas de sucesso e com baixa morbidade. Se o paciente se apresenta com os criterios de indica<;ao 
cirurgica e nao foi possivel localizar o ponto de sangramento, deve ir para cirurgia e deve-se tentar 
encontrar o local no intraoperatorio, utilizando-se colonoscopia, endoscopia alta e/ou enteroscopia. 

Se o local continua oculto ou encontram-se fontes coldnicas bilaterais e difusas, indica-se 
colectomia subtotal com ileorretoanastomose ou ileostomia. Esse procedimento tern baixo a mo- 
derado risco de mortalidade e de ressangramento. O reto e o sigmoide podem ser preservados se 
os procedimcntos de investiga<jao tiverem afastado tais locais como fontes de sangramento. 
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F) Emergences Onco-Hematologicas 





Neutropenia Febril 73 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ O risco de infec^ao e inversamente proporcional a contagem de neutrofilos e apresenta 
correlate com a dura^ao da neutropenia. 

■ Os pacientes neutropenicos apresentam as complicates infecciosas de forma atipica, ne- 
cessitando por isso de grande aten<;ao por parte do medico intemista. 

■ A neutropenia febril £ uma emerg&icia medica, cuja medida terapSutica eficaz £ a intro¬ 
duce precoce e adequada de regime antibiotico empirico. 

■ Os pacientes precisam ser constantemente reavaliados para adequaqio de regime terapeutico. 

■ O uso de vancomicina deve ser indicado quando crit£rios para seu uso estiverem presentes. 

■ O regime terapeutico deve ser adequado conforme o achado de foco infeccioso com a 
amplia<;ao do esquema terapeutico. 

■ Nao existe beneflcio com o uso dos fatores hematopoieticos de crescimento. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


Desde o advento da quimioterapia citotoxica, no final da decada de 1950, o progndstico de 
pacientes com neoplasias melhorou, mas o aparecimento de neutropenia e sua rela<;ao com o risco 
de infec<;ao se tornaram claros. 

Historicamente, o tratamento dessa complica^ao vem evoluindo e o raciodnio desenvolvido 
no passado de que a antibioticoterapia empirica beneficiaria esses pacientes e hoje estabelecido 
como estrategia comprovadamente salvadora de vidas. A neutropenia febril corresponds a 75% 
das mortes associadas a quimioterapia, antes do advento da antibioticoterapia empirica. 

A definitao de febre e temperatura oral 3= 38,3 (ou temperatura axilar maior que 37,8), ou 
persistencia de temperatura entre 38 e 38,3 por mais de uma hora. A temperatura axilar se de- 
monstra pouco confiavel e a retal £ associada a risco de tran$loca<;ao bacteriana. 
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A neutropenia £ definida por contagem de neutrdfilos < 500/mm J ou entre 500-1.000/mm’ e 
com tendencia a queda com nadir previsto < 500/mm J nas prdximas 48 horas. 

Embora essa defini^ao seja simples e objetiva, algumas recomenda^oes de ordem pra- 
tica sao necessdrias. Se & entrada no servi^o de saude o paciente nao possui resultado de 
hemograma para confirma<;ao da neutropenia, ou se ap6s a coleta existe previsao de demora 
de mais de trinta minutos na obten^ao do resultado, o paciente deve ser considerado neutro- 
p£nico se estiver entre o decimo e o vigesimo dias ap6s a administrate da quimioterapia, 
pois a maioria dos esquemas quimioterapicos utilizados atualmente induz neutropenia com 
dura<;ao de duas a tres semanas. Se a neutropenia nao for confirmada, deve-se reavaliar a 
prescri^ao antimicrobiana. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Estando o paciente neutropenico, e ainda com suas barreiras fisioldgicas muitas vezes 
danificadas pelo tratamcnto, torna-se facil para os agentes infecciosos ultrapassarcm a barrci- 
ra em dire^ao ao sangue, fato esse comprovado pela evid£ncia de que mais de um quinto dos 
pacientes com neutrdfilos < 100 mm’ apresenta bacteremia espontanea. Apesar disso, apenas 
em 30-50% dos pacientes e identificado o foco infeccioso, na maioria das vezes trato gastrin- 
testinal, pele e pulmoes. 

Durante as d£cadas de 1960 e 1970, os estudos demonstravam que a maioria dos casos era 
causada por bacilos Gram-negativos, principalmente a Pseudomonas aeruginosa, mas desde a de- 
cada de 1980 esses mimeros vem mudando e atualmente a maior prevalencia £ de Gram-positivos 
(62 a 70%), principalmente S. aureus, S. epidermidis e enterococos, embora em alguns servi^os 
a incidencia de infecc^ao por agentes Gram-negativos esteja novamente crescendo. Grande parte 
dos agentes Gram-positivos £ meticilina-resistente e so tern resposta a agentes como vancomicina, 
teicoplanina e linesolida; porem, na maioria das vezes, essas infec<;6es sao de curso indolente e por 
isso normalmente nao sao contempladas na terapeutica empirica inicial, seguindo o racioctnio de 
que alguns dias de retardo no inicio da cobertura especifica nao alterariam a mortalidade desse 
grupo. Entretanto, outros grupos de Gram-positivos podem gerar infec<^oes fulminantes, mere- 
cendo cobertura inicial. 

A despeito da prevalencia maior dos Gram-positivos, sao os Gram-negativos que geram a 
maioria dos quadros de sepse grave e choque septico, que aparecem poucas horas apos o episodio 
inicial de febre e que sao evitados ao estabelecer rapidamente o uso de antibioticoterapia adequada. 
A Tabela 1 cita os germes mais frequentes causadores dessa complica^ao. 

Salientamos ainda que cada institui<;ao deve ter seus perfis de prevalencia microbiana, e esse 
conhecimento local deve ser aliado na escolha de terapeutica para pacientes internados. 


TABELA 1 Germes mais frequentes 


Gram-positivos 

Gram-negativos 

■ Staphylococcus aureus 

■ Escherichia coli 

• Staphylococcus epidermidis 

■ Klebsiella 

■ Streptococcus 

■ Pseudomonas 

• Enterococcus fecalis/faecium (incluindo resistentes a 
vancomicina) 

• Enterobacter, Citrobacter 

■ Corynebacterium 

• Stenotrophomonas maltophilia 
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QUADRO CLINICO 


A queixa principal 6 de febre, e a frequencia de sintoraas associados e especialmente de sinais 
b notadamente diminuida, haja vista a diminui^o marcante na resposta inflamatbria gerada por 
neutrbfilos. Portanto, o exame fisico desses padentes deve ser minucioso, focalizando os sitios de 
infec«;ao frequentes e acessiveis: pele, cavidade oral, pulmao, perineo, sitio de inser^ao de cateter, 
fundo de olho, regiao perianal; o toque retal nao b recomendado em razao do risco de translo- 
ca<;ao. Observa-se ainda que sinais como dor e vermelhidao, mesmo que discretos, devem ser 
valorizados e ser considerados como provavel celulite, assim como meningites podem ocorrer sem 
pleocitose e infec^ao do trato urinario (ITU) pode acontecer sem piuria. 

Um exemplo da paucidade de manifesta^oes clinicas pode ser reconhecido pelo estudo de 
Sickes, que demonstrou que em pacientes com ITU e contagem de neutrbfilos <100 mm 3 , apenas 
44% deles apresentavam disuria e 11% apresentavam piuria, enquanto pacientes imunocompeten- 
tes apresentam essas manifesta<;des em 85% e 97% dos casos, respectivamente. Outro estudo tam- 
bem em pacientes com menos de 100 neutrofilos e pneumonia demonstrou que 8% deles apenas 
apresentavam cspectorado purulento, achado presente em 84% dos pacientes imunocompetcntes. 

Apesar da procura de foco infeccioso, boa parte dos pacientes ficam sem defini^ao de etio- 
logia infecciosa, o que levou alguns autores a questionarem a etiologia infecciosa de parte desses 
quadros. Hoje, porem, sabe-se que pelo menos metade dos pacientes tern infec<;ao oculta e mais de 
20% apresentam bacteremia. Outros estudos demonstram ainda que em pacientes com neutrope¬ 
nia febril e raio X de tbrax normal, quando realizada tomografia de tbrax com cortes finos, cerca 
de 40% deles apresentam infiltrado pneumbnico. 

Os sitios anatdmicos primdrios de infec^ao frequentemente incluem o trato gastrintestinal, 
no qual o dano quimioterapico nas mucosas frequentemente ocasiona infec^oes por organismos 
oportunistas, embora o sitio mais identificado de infec^oes nesses pacientes ainda seja o sistema 
respiratbrio, apesar de pneumonia ser identificada em menos de 15% dos casos. 


AVALIA^AO DE RISCO DA NEUTROPENIA 


Na abordagem inicial desses pacientes, alem da procura de foco infeccioso, e importante a 
classifica^ao da gravidade que apresentam, a qual £ realizada por meio de parametros de exame 
fisico e exames complementares. 

A determinai;ao do risco de evolu<;ao do paciente para desfechos graves constitui importante 
arma para manejo dinico e modifica a conduta apontando a necessidade ou nao do uso de anti- 
bioticoterapia parenteral e a necessidade de intema^ao hospitalar ou manejo ambulatorial com 
monitorizaijao frequente. 

Existem vdrios escores propostos e fatores validados. Sugerem-se os critbrios utilizados pela 
IDSA em razao de sua simplicidade, reprodutibilidade razo&vel e pela sua difusao no meio mbdico 
atual (Tabela 2). O paciente b considerado de alto risco se e esperada neutropenia por mais de 7 
dias, neutrbfilos <100 cdulas/mm 3 ou comorbidades significativas como hipotensao, pneumonia, 
dor abdominal de inicio recente ou altera<;6e$ neurologicas, ou escore MAASC < 21 (Tabela 3). 

Percebe-se, pelas classifica^oes, que papel relevante e dado & avalia^ao clinica tradicional, 
contando com fatores como status mental e estado geral, que serao mais bem avaliados quanto 
mais cuidadosos forem o exame fisico e a anamnese. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Os exames complementares objetivam, conforme comentado, a pesquisa etiologica, a defini 
<^ao prognbstica e a monitoriza<;ao de toxicidade do tratamento e sao divididos em: 







TABELA 2 Fatores de bom progndstico 


■ Neutrdfilos > 100 mm 3 

■ Evidfincia de recuperagao medular 


* Mondcitos >100 mm 3 

■ Neoplasia em remissao 


■ Radiografia do tdrax normal 

■ Temperatura < 39°C 


■ Fun?ao hepatica e renal normais 

■ Bom status mental 


■ Neutropenia < sete dias 

• Bom estado geral 


■ Dura^ao prevista da neutropenia < dez dias 

■ AusGncia de dor abdominal 


■ Ausdncia de infecqao de cateter 

■ Aus&ncia de sinais de gravidade gerais 

TABELA 3 Escore de risco MAASC em neutropenia febril* 

Caracteristicas 

Pontos 

■ Assintomatico 

5 

• Intensidade dos sintomas ■ Sintomas leves 

5 

■ Sintomas moderados ou graves 

3 

■ AusSncia de hipotensao 


5 

■ Ausdncia de doenga pulmonar obstrutiva crdnica 

4 

• Portador de tumor sdlido ou ausdncia de infecgao fungica 

4 

■ Ausdncia de desidratagao 


3 

■ Nao hospitalizado ao aparecimento da febre 


3 

■ Idade menor que sessenta anos 


2 


* O risco 6 definido pelo somatdrio dos pontos: > 21 = baixo risco, < 21 = alto risco. 


■ Exames complementares iniciais: hemograma, eletrolitos, fungao renal, enzimas hepaticas, 
dois pares de hemoculturas (periferica e de todas as vias do cateter, se presente) colhidas 
antes da administragao de antibidticos, radiografia de tdrax na presenga de sintomas res- 
piratdrios e cultura de qualquer outro sitio suspeito de estar envolvido na infecgao. Tomo- 
grafias de cortes finos de pulmao e de seios da face devem ser realizadas na investigagao de 
febre no paciente neutropdnico grave (neutrdfilos < 100 cdlulas/mm’, por periodo maior 
que sete dias). 

■ Exames seriados de controle: hemograma diirio, um par de hemoculturas perifericas se apre- 
sentar febre (miximo uma vez ao dia), fungao renal com eletrolitos e enzimas hepdticas a 
cada tr£s dias. A menor frequencia de repetigao dos exames de controle, bem como a realiza- 
gao de outros exames complementares podem ser necessarias dependendo da situagao clinica 
do paciente e da sua evolugao. 

A coleta de hemocultura deve ser priorizada, por ser o exame que na maioria das vezes nos 
fornece o diagnostico etiologico; alem disso, quando disponiveis, culturas quantitativas tern valor 
prognostico e a diferenga entre o tempo de crescimento entre as amostras coletadas no sangue pe- 
riferico e no cateter central (mesmo germe, tendo o cateter crescido no minimo duas horas antes) 
pode identificar o cateter como sitio infeccioso. A Tabela 4 comenta os exames complementares 
utilizados na abordagem desses pacientes e suas indicates. 

Pun<;ao liquorica deve ser considerada em pacientes com altera^ao do status mental. 
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TABELA 4 Exames complementares 

■ Bioqulmica ■ Eletrblitos, fungbes hepatica e renal devem ser solidtados com vistas a 

abordagem medicamentosa e inlcio da monitorizagao 

• Hemoculturas » Sempre devem ser coletadas; induir uma amostra do cateter, se presente. 

■ Urocultura » Coleta recomendada; utilidade duvidosa 

■ Cultura de ■ Coletar amostras de sftios suspeitos, como llquidos cavitarios e Ies6es 

outros sftios cutaneas, entre outros 

■ Galactomanana ■ Pode ser util na suspeita de aspergilose invasiva 

» [J-D-glucana ■ Pode identificar infeccdes fungicas sistftmicas, dentre elas, candidfase 

■ Raio X do tdrax ■ Deve ser feito em todos os pacientes, principalmente em caso de sintomas 

respiratbrios 

■ Tomografia ■ Alto custo, sem impacto estabelecido, porbm ha evidbncia de 

de tbrax broncopneumonia em mais de 40% dos pacientes com raio X normal 

■ DETECgAO DE COMPONENTES DA PAREDE FUNGICA _ 

Recentemente, ensaios laboratoriais foram desenvolvidos para a identifica^ao de componen- 
tes da parede celular fungica, no sangue ou em outros h'quidos biolbgicos. Eles podem ser consi- 
derados nos pacientes de alto risco, quando hd suspeita de infec^oes fungicas ou nos pacientes que 
persistem febris sem uma etiologia identificada. 

O exame para a galactomanana, um polissacarideo que existe sobretudo na parede do As¬ 
pergillus, pode facilitar o diagnostico precoce da aspergilose invasiva, que e uma infec^ao de alta 
gravidade, alem de ajudar na avaliacjao da resposta terapeutica, uma vez que e possivel quantificar 
o antigeno seriadamente. 

O teste para a ^-D-glucana permite a identifica^ao da 1,3- (?-D-glucana, um componente da 
parede celular de varios fungos, dentre eles, especies de Candida. A positividade do exame indica 
infec<;ao fungica invasiva, mas o teste nao e especifico para um determinado tipo de fungo. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Existem outras causas de neutropenia, quase todas elas nao implicando sbrios riscos de infec- 
<fao e eventualmente mortalidade na neutropenia, que ocorre em pacientes que recebem quimio- 
terapia para neoplasias. 

A neutropenia ocorre por quatro motivos: diminui^ao da produqio, granulopoiese ineficaz, 
desvio para endotelio vascular e destrui^ao periferica dos neutrofilos. Dentre as causas adquiridas, 
ela pode ocorrer apbs quadros infecciosos como os de ricketsioses ou infec<;ao por outros agentes, 
ocorrendo por redistribui^ao e por vezes destrui^ao dos neutrofilos. 

Medicares como clozapina, tionamidas, usadas para tratar hipertireoidismo, e sulfassalazi- 
na tambbm estao associadas a esses quadros; o mecanismo parece ser destruiqio imune mediada 
desses neutrbfilos. 

Doen^as autoimunes como o lupus eritematoso sist£mico (LES) e a sindrome de Felty tam- 
bem sao associadas com neutropenia. Devem ser citadas ainda como causa de neutropenia as 
causas congenitas, como a sindrome Chediaki-Higashi ou a sindrome de Schwachman-Diamond- 
-Oski e a neutropenia ciclica que ocorre em intervalos usualmente de 21 dias e e associada com 
infec<;6es de cavidade oral. 

Um grupo de doen<;as causadoras de neutropenia sao as de medula ossea, como anemia apla- 
sica, mielodisplasia, leucemias e aplasia pura da serie branca, que implicam prognostico diferente 
das causas citadas antes. A consequencia dessas causas de neutropenia sao infec^oes recorrentes, 
mas essas sao correlacionadas com severidade da neutropenia e sua dura<;ao. 








Os pacientes com neutropenia benigna crdnica ou hiperesplenismo, por exemplo, ficam por 
vezes meses com contagens de neutrdfilos abaixo de 200 mm 3 e permanecem livres de infec<^io. 
A neutropenia autoimune sem outras citopenias que ocorrem no LES tambem nao tem indica^ao 
de tratamento. 

A evolu^ao de pacientes com contagem de neutrdfilos abaixo de 500 mm 3 e com aplasia de 
medula 6ssea ou leucemia apresenta risco de infecpao e evolu<jao letal semelhante e deve ser abor- 
dada em termos de antibioticoterapia, de forma semelhante aos pacientes com neutropenia febril 
secundaria a quimioterapia. 


TRATAMENTO 


Sem o tratamento adequado, o paciente neutrop£nico febril pode evoluir rapidamente para 
6bito. A IDSA (Infectious Diseases Society of America) recomenda que o intervalo maximo entre 
a intema^ao do paciente e o inicio da antibioticoterapia empirica seja de trinta minutos. No caso 
de duvidas quanto a presen^a de neutropenia ou febre, a administra^ao imediata de terapia anti- 
bioticoterapica empirica d a conduta com menor risco de complica<jao e maior beneficio para o 
paciente, devendo ser mantida ate que a adequada observa^ao clinica e os resultados de exames 
laboratoriais esclare^am o diagndstico. £ importante definir o risco do paciente antes da introdu¬ 
ce de antibioticoterapia. A Tabela 5 define os critdrios para alto risco. 

Com rela^ao a alimenta^ao, alguns especialistas recomendam o uso de dieta sem alimentos 
crus em razao da presumida quebra de barreira intestinal, com risco aumentado de infec<;6es. 


■ princIpios da antibioticoterapia 


A terapia empirica inicial deve conter um antibiotico ou combina^ao de antibioticos com boa 
atividade contra pseudomonas; nao existe diferen^a entre monoterapia ou associa^ao de antibio¬ 
ticos, no que diz respeito a impacto na sobrevida e na resist£ncia bacteriana quando comparadas. 
Entretanto, eventos adversos graves estao mais associados a terapia com dois ou mais antibioticos. 

Estudos prospectivos demonstraram que o tempo para defervescencia dos pacientes neutro- 
penicos febris tratados varia de dois a sete dias (mediana de cinco dias); portanto, deve-se aguardar 
no minimo 72 horas antes de associar novos antibioticos ao esquema inicial, a nao ser que haja 
evidente deteriora^ao clinica ou identifica^ao de agente nao sensivel ao agente utilizado. Em cerca 
de 20% a 40% dos pacientes, a terapia inicial apresenta falha com persistency da febre. Nesses 
casos, a depender das condi^oes dinicas do paciente, da dura<;ao da neutropenia e do resultado 
das culturas obtidas, outros antibidticos podem ser necessdrios e sua escolha deve ser sempre ba- 
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TABELA 5 Critdrios para considerar o paciente como de alto risco (basta um) 

■ Neutropenia < 100 cdls/pL de dura^So esperada de 7 ou mais dias 

■ Mucosite oral ou gastrointestinal 

■ Instabilidade hemodinSmica 

• Sintomas gastrointestinais como dor abdominal, vdmitos ou diarreia 

■ Altera^des agudas do estado mental 

■ Infecgao de cateter 

• Infiltrado pulmonar novo 

■ DisfuncSo hepdtica (aumento maior que 5 vezes das transaminases) ou renal 
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seada na frequ£ncia dos agentes e no seu perfil de sensibilidade aos antimicrobianos encontrados 
localmente. 


■ NEUTROPENIA FEBRIL DE BAIXO RISCO 


Em pacientes neutrop^nicos febris considerados pela classifica^ao de baixo risco, existem evi¬ 
dences de que a terapia inidal com antibioticos via oral ou a terapia sequencial endovenosa-oral 
nao implica aumento de mortalidade ou diferen^a entre falha de tratamentos, quando comparada 
a terap£utica exclusivamente parenteral. O regime antibiotico via oral usado nesses casos foi a 
combina<;ao de ciprofloxacina 500 mg a cada doze horas e amoxacilina-davulonato 1,5 g ao dia, 
embora as quinolonas de ultima gera<;ao provavelmente sejam tambem eficazes. Nao se deve usar 
quinolonas, entretanto, em caso de profilaxia previa com esses agentes. Outra op<;ao e o uso de 
levofloxacina em dose de 750 mg ao dia. 

Recomendamos uma estrategia em pacientes de baixo risco de antibioticoterapia oral am- 
bulatorial desde que garantido retorno precoce. £ tambem fundamental que o paciente possua 
acesso rapido a servi^o medico para eventual intercorrdncia ou complica<;ao e seja orientado para 
garantir seguran^a e aderencia ao tratamento. Uma modalidadc que cresce bastante 6 o tratamento 
parenteral cm sistcma de hospital-dia. As vantagens para o paciente sao notdrias, ha redu<;ao de 
custos para o hospital, mas devem-se aguardar estudos mais adequados para definir o seu papel. 


■ NEUTROPENIA FEBRIL DE ALTO RISCO 


Em pacientes de alto risco, pode ser iniciado o uso de antibioticoterapia de amplo espectro 
com a^ao antipseudomonas que poderia incluir cefepime, carbapen£mico (meropenem ou imipe- 
nem) ou piperacilina/tazobactam (Tabela 6). 

Vancomicina deve ser adicionada ao tratamento inicial, quando alguns dos fatores citados na 
Tabela 7 estao presentes. No paciente em choque, alguns autores recomendam uma dose inicial de 
ataque de 25 a 30 mg/kg, seguida da dose usual (Tabela 8). 

Infec^oes fungicas sao mais ffequentes tardiamente ou durante o tratamento de determina- 
das neoplasias, como leucemias agudas. Se houver alguma suspeita dessa etiologia (clinica, exames 
de imagem e/ou positividade da galactomanana ou (TD-glucana), uma droga antifungica deve ser 
prescrita (Tabela 9). Voriconazol e melhor que anfotericina nas infec^oes graves ou na aspergilosc 
invasiva. Por fim, anfotericina B simples/padrao (nao lipossomal e nao em complexo lipidico) nao 
deve ser usada, pois alem da baixa eficacia para infec^oes fungicas e da alta toxicidade relacionada 
ao seu uso, tern eficacia muito pior que as demais drogas. 


TABELA 6 Esquemas para bact^rias Gram-negativas 


Grupos 

Doses Intravenosas 

Observances 

■ Cefepime 

• 2 g, de 8/8 h 

■ Em geral, boa 1* escolha 

■ Piperacillina-tazobactam 

■ 4,5 g, de 6/6 h a 8/8 h 

■ Em geral, boa I 4 escolha 

■ Meropenem 

■ 1 a 2 g, de 8/8 h 

■ Excelente alternativa 

• Imipenem-cilastatina 

■ 500 mg, de 6/6 h 

■ Excelente alternativa 

■ Doripenem 

■ 500 mg, de 8/8 h 

■ Excelente alternativa 

■ Tobramicina* 

■ 5,1 mg/kg, 1 x/dia 

■ Pode ser considerada a sua adinSo no 



paciente em choque 


* Paciente neutropenico em choque: droga antipseudomonas + tobramicina + vancomicina + 
equinocandina. 








TABELA 7 Fatores para introdu^o de vancomicina no esquema inicial 

■ Instabilidade hemodinamica 

■ Pneumonia diagnosticada radiologicamente 

■ Mucosite grave 

■ Infecgao relacionada a cateter ou tecidos moles 

■ Profilaxia antibidtica com quinolona 

■ Colonizaqao prdvia por germe sensfvel somente a vancomicina 

■ Cultura positiva para Gram-positivo antes da determinagao final do germe 


TABELA 8 Esquemas para bacterias Gram-positivas 


Grupos 

Doses Intravenosas 

Observaqoes 

■ Vancomicina 

■ 15-20 mg/kg, 12/12 h ou 8/8 h 

■ Escolha para Gram-positivos 


■ Considerar ataque de 25 a 

30 mg/kg no paciente em 
choque 

■ Alguns autores recomendam a dose 
inicial de ataque no paciente em 
choque sdptico 

■ Linezolide 

■ 600 mg, 12/12 h 

■ Alternativa a vancomicina 

■ Daptomicina 

• 6 mg/kg, 1 x/dia 

■ Alternativa a vancomicina, se 
pneumonia ausente (pouca penetragao 
no trato respiratdrio) 

TABELA 9 Drogas antifungicas 

Grupos 

Doses Intravenosas 


1. Equinocandinas 

■ Caspofungina 

■ 1° dia: 70 mg (ataque) 

■ 2° dia em diante: 50 mg/dia 

■ O grupo tern espectro contra Candida 
sp. e Aspergillus sp. 

■ Micafungina 

■ 100 mg, 1 x/dia 

■ Indicado para o paciente que persiste 

■ Anidulafungina 

• 1° dia: 200 mg (ataque) 

■ 2° dia em diante: 100 mg/dia 

febril e ha suspeita de fungo, se nao 
houver uso de drogas para profilaxia 
anticandidfase 


2. Voriconazol (triazol) 


■ Aspergilose ■ 1° dia: 6 mg/kg, de 12/12 h 

invasiva ou graves ■ seguida: 4 mg/kg, 

infecgPes fungicas 12/12 h 

■ Atividade contra Aspergillus sp. 
(induindo cepas resistentes a 
anfotericina B), Candida sp. (incluindo 

C. krusei), Fusarium sp. e outros 
funaos 

■ Grave infec^ao por ■ 3 mg/kg, de 12/12 h 

Candida 

• Excelente droga se infecgao fungica 
suspeita ou confirmada, inclusive no 
paciente que faz uso de profilaxia 
anticandidfase 

3. Anfotericina B 


■ Anfotericina Bern ■ 5 mg/kg, 1 x/dia 

■ Antifungico tradicional 

complexo lipidico 

■ Nao a ativo contra Scedosporium, 

• Anfotericina B ■ 3 a 5 mg/kg, 1 x/dia 

Pseudallescheria, Candida lusitaniae. 

lipossomal 

ou Aspergillus terreus 

■ Alternativa a equinocandinas e 
voriconazol 
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O padente posteriormente £ seguido com reavalia^oes frequentes, em que novamente exame fi- 
sico, histbria e exames complementares necessdrios sao repetidos. Se posteriormente os crit^rios para 
a introdu^ao de vancomicina citados na Tabela 7 aparecerem, esta indicado o seu uso. A monitoriza- 
$ao de eventos adversos dos agentes utilizados para o tratamento tambem e de grande import jkncia. 

Caso seja identificado o possivel foco infeccioso, o regime antibidtico deve ser adequado para 
essa condi^ao. A Tabela 10 sugere op<j6es para tratamento especifico de focos infecciosos. A ade- 
qua^ao do esquema terapeutico para o foco infeccioso implica ampliar, se necessdrio, a cobertura 
antimicrobiana para os patogenos do foco, mantendo-se sempre o agente de base. 


■ REAVALIAgOES NO PACIENTE COM NEUTROPENIA DE ALTO RISCO _ 

Apesar de nao ser uma conduta aplicada ao departamento de emergencia e nem um conhe- 
cimento necessario para o profissional de emergencia, pois o paciente ja devera ter sido internado, 
as reaval ia<;oes peribdicas no manuseio do paciente com neutropenia serao descritas apenas para 
fins de complemento tedrico e para uma mclhor compreensao global do tema. 

Como regra geral, a antibioticoterapia deve ser reavaliada objetivamente sempre que surgi- 
rem novos achados, ou empiricamente a cada 24 horas a partir do terceiro dia. 

No paciente que persiste febril apesar da terapeutica adcquada, deve-se considerar alguns 
fatores associados com a persistence de febre, como a febre causada pelo uso de antibidticos, 
foco infeccioso fechado e presenqa de cateter central. O antibidtico deve ser continuado ate que 
neutrdfilos > 500 cels/mm 5 ou tempo de tratamento apropriado para o foco tenha sido realizado. 
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Afebril em 72 horas 

■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia ate completar cinco dias afebril, tendo a retirada, 
em maos, cultures negativas e neutrdfilos > 500 mm 3 por no minimo dois dias consecutivos. 

■ Com foco: ampliar antibidtico seguindo antibiograma, manter tempo de terapeutica sugerida 
para o foco. 


TABELA 10 Sugestdes de tratamento para pacientes de acordo com o foco ou com 
agente identificado 

1 Situaqao 

Tratamento j 

■ Agente isolado em hemocultura sem foco 
aparente 

■ Adequar terapia de acordo com antibiograma 

■ Agente isolado em hemocultura e com 
foco aparente 

■ Adequar terapia de acordo com antibiograma 

■ Foco aparente e ausdncia de agente 
isolado em hemocultura 

■ Adequar terapia para o agente mais frequente 
causador do foco 

• Candida sp. isolada em hemocultura e 
ausdncia de foco profundo 

■ Equinocandina; voriconazol b uma excelente 
op^ao; anfotericina lipossomal ou em complexo 
lipldico 6 uma alternate 

■ Candida sp isolada em hemocultura e 
presenqa de foco profundo (candidfase 
visceral, endoftalmite, endocardite) 

■ Equinocandina ou voriconazol; anfotericina 
lipossomal ou em complexo lipldico b uma 
alternativa 

■ Outros fungos ( Fusarium , Aspergillus etc.) 

■ Voriconazol; equinocandina e anfotericina 
lipossomal ou em complexo lipldico sSo opgbes 

■ Voriconazol se Scedosporium, Pseudallescheria, 
Candida lusitaniae ou Aspergillus terreus 







Febril em 72 horas 


■ Sem foco e instavel clinicaraente: introduzir vancomicina ou, se ja estiver utilizando essa 
cobertura, ampliar o espectro contra Gram-negativos com carbapen£micos. 

■ Com foco: ampliar visando ao foco. 

■ Sem foco e estavel clinicamente: nao e necess&rio ampliar a cobertura antibidtica. 

■ Em todos: rever culturas. 

■ Em todos: raio X de torax. 

■ Em todos: se neutropenia prolongada, considerar infeojao fungica (maior que cinco dias). 


Afebril em 96 horas 

■ Sem foco: deve-se manter antibioticoterapia atd completar cinco dias afebril a partir do se- 
gundo dia consecutivo com neutrofilos > 500 mm 3 . 

■ Com foco: ampliar antibiotico seguindo antibiograma; manter tempo de terapfiutica sugcrida 
para o foco. 


Febril em 96 horas 


■ Sem foco e instavel hemodinamicamente: considerar cobertura com carbapenemicos e van¬ 
comicina alem de antifungicos. 

■ Em todos: raio X de tdrax. 

■ Em todos: considerar pesquisa de foco fechado (TC seios da face, pulmao). 

■ Em todos: considerar infecifao fungica (culturas, galactomanana, (3-D-glucana, biosia de teci- 
dos suspeitos e exames de imagem, entre outros). 

■ Em todos: contatar hematologista ou infectologista. 
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■ FATOR ESTIMULADOR DE COLdNIAS DE GRANUL6CITOS 


O agente apareceu inicialmente como esperan^a para diminuir o tempo de neutropenia e, 
assim, diminuir complicates. Apesar das expectativas o agente nao comprovou beneficio sobre 
desfechos graves, apesar de terem diminuido o tempo de neutropenia, o uso de antibiotics e o 
numero de pacientes com hospital izates acima de 10 dias. 

No seu recente guideline publicado no final de 2015, a ASCO (American Society of Clinical 
Oncology) n5o recomenda o uso de fatores estimuladores hematopoieticos rotineiramente como 
tratamento adjuvante a antibioticoterapia para pacientes com neutropenia febril. 

No entanto, eles recomendam que a droga deve ser considerada em pacientes com alto risco 
complicates associadas ao quadro infeccioso ou que tern fatores prognostics preditivos dos des¬ 
fechos clinicos ruins. 

■ COMPLICACOES _ 

O paciente pode evoluir com complicates da sindrome infecciosa, podendo evoluir para 
sepse e, eventualmente, obito. O desenvolvimento dessas complicates s6 pode ser diminuido 
pela administrate rapida e adequada de regime antibiotico, que deve ser modificado conforme 
evolu<;ao e achados de novas avalia^oes do paciente. 


Capitulo 73 ■ Neutropenia febril 
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Doen^a Falciforme 74 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A doen^a falciforme apresenta como manifesta^oes cardinais hemdlise cronica e crises 
vaso-oclusivas. 

■ As crises vaso-oclusivas sao dependentes de fatores como nivel de Hb, oxigena^ao, pH e 
temperatura. 

■ A sindrome toracica aguda apresenta crit^rios diagnostics especificos e depende do raio 
X para confirma^ao. 

■ Hidrata^ao e analgesia adequadas sao fundamentals para o manejo de todas as complica¬ 
tes agudas da doen^a falciforme. 

■ O uso de opioides e mandatorio nas crises algicas, principalmente nas graves, e nao se 
deve limitar essa prescri<;ao por medo dos eventos adversos. 

■ Pacientes devem ser mantidos com Hb > 8 e HbS < 30% do total da Hb, para evitar recor- 
rencia de AVC. 

■ A pesquisa de foco infeccioso e fundamental nesses pacientes, e antibioticoterapia empiri- 
ca deve ser iniciada imediatamente. 

■ A sepse por pneumococo e a principal causa de morte em crian^as. 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


A doen<;a falciforme (DF) 6 uma doen^a autossdmica recessiva causada pela substitute do 
aminoacido acido glutamico por valina na posi^ao seis da cadeia de p-globina. Essa hemoglobina 
anormal (a,p s 2 ) forma polimeros em pressoes baixas de oxigenio, o que lesa a membrana dos eri- 
trdcitos, levando a um aspecto em foice e consequente anemia hemolitica crdnica. A frequencia na 
popula<;ao brasileira varia de 2%-6%, e entre a popula^ao negra, de 6%-10%. O tra<;o falciforme, 
por sua vez, apresenta prevalencia em nossa popula<;ao de 1,9%. 

Em junho de 2001, uma portaria do Ministtio da Saude definiu a realiza<;ao em todo o pais 
do teste de triagem para doen^a falciforme. Nos Estados Unidos, por exemplo, o programa de 
triagem neonatal identifica duas mil crian^as/ano com doen<;a falciforme. 
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O progn6stico da DF tem melhorado muito nos ultimos trinta anos e vArios estudos demons- 
tram que a mediana de sobrevida no homem esta em tomo de 42 anos, e na mulher, 48 anos; essa 
sobrevida, entretanto, A dependente do haplotipo herdado. 

Hemblise cronica e crises vaso-oclusivas $Ao as caracteristicas marcantes dessa doen<ja, e 
ocorrem nos pacientes com doen<^ falciforme com homozigosidade para o gene HbS. As manifes- 
ta^oes sao mais brandas nos pacientes com hemoglobinopatia SC. 

Os pacientes com tra<;o falciforme apresentam gendtipo heterozigoto e nao apresentam crises 
vaso-oclusivas, e possuem ainda expectativa de vida normal. A medula renal pode sofrer infartos 
microscopicos, que levam a incapacidade de concentrar a urina (hipostenuria) e episodios de he¬ 
maturia macroscopica. Esses pacientes com tra<jo falciforme nao apresentam risco cirurgico ou 
anestesico adicional em rela^ao A populate normal. 

As emergences relacionadas a doen^a falciforme incluem crises Algicas, sindrome toracica 
aguda, complicates infecciosas como a osteomielite e diferentes manifesta<;6es de crises vaso- 
-oclusivas, que serao comentadas a seguir. As repercussoes cronicas da doen«;a, bem como sua 
influencia no desenvolvimento pondoestatural, nao serao objeto de discussao. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A falciza<;Ao das hemAcias A dependente da polimeriza^Ao que ocorre nestas quando de- 
soxigenadas. Nessa situa^ao, a HbS passa por um processo de perda de solubilidade e aumento 
de viscosidade, formando polimeros HbS desoxigenados. Esse fendmeno A tempo-dependente, 
sendo o processo iniciado com algumas molAculas e perpetuando-se conforme a temperatura 
e a concentrate de hemoglobina S (Hb S) intracelular. Isso explica por que apesar da baixa 
concentrato de oxigenio no sangue venoso a cinetica da circulate* previne que 80% das he¬ 
mAcias circulantes sofram falciza^Ao. PorAm, ciclos repetidos de polimeriza<;ao e despolime- 
riza^ao acarretam lesoes permanentes na membrana da hemAcia, tornando-a definitivamente 
falcizada, mesmo em condi^oes de otima oxigena<jao. Essa hemAcia se caracteriza por alta 
concentrate* de hemoglobina, aumento do cAlcio, diminuit° do potAssio e deplete* do ATP. 

A falcizate* das hemAcias e o processo de inflama^ao endotelial sistemico gerado por esta 
estao implicadas na origem da maioria das manifesta^oes clinicas das doen<;as falciformes. 

Existem, contudo, diversos fatores hereditArios e adquiridos envolvidos na severidade da falciza¬ 
te*: quantidade de diferentes tipos de hemoglobina na hemAcia, a concentrate* de ions hidrogenio e de 
2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG). A variabilidade desses fatores e a influencia hereditAria, ambiental e me¬ 
dicamentosa permitem a altemancia de longos periodos sem nenhuma manifesta^ao clinica com ou- 
tros de grave deteriora^ao clinica. A Tabela 1 exemplifica os vArios fatores que modulam esse processo. 


ACHADOS CUNICOS 


Os pacientes com doen^a falciforme podem procurar a unidade de emergAncia por inumeras 
razoes, as quais iremos detalhar a seguir com suas manifesta<;6es. 


■ CRISE ALGICA 


As crises vaso-oclusivas e os episodios dolorosos sao as principals manifesta«;bes clinicas e 
causa de interna^ao. Podem ocorrer sem causa aparente ou ser desencadeadas por desidrata^ao, 
infect<*> ffio ou estresse fisico e emocional. 

Os ossos e articulates sao os principals locais das crises vaso-oclusivas, provavelmente por 
causa da hipdxia sofrida nesses locais. Manifestam-se com dor difusa ou localizada em musculos, 
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articulagoes ou em orgaos especificos (sistema nervoso central, abdome ou torax). Normalmente, 
nao ha alteragoes em ossos e partes moles; o surgimento de eritema e calor sugere celulite. Dor na 
articulagao coxofemoral, por sua vez, sugere necrose de cabega de femur. 

A crise vaso-oclusiva pode apresentar derrame articular, mas £ necessdrio descartar pioartri- 
te, e a pungao articular deve ser realizada em casos duvidosos. 

Febre £ manifestagao associada, e a investigagao do foco infeccioso 6 mandatoria. Particu- 
larmente dificil e o diagnostico de osteomielite e, na suspeita (dor localizada, febre e sinais flo- 
gisticos), deve-se solicitar uma cintilografia com pirofosfato de tecn^cio ou galio, ou ressonancia 
magnetica (a radiografia tern baixa sensibilidade para o diagnostico de osteomielite). 


Dor abdominal tamb^m representa diagnostico diferencial dificil. Costuma ser difusa e 
constante e devem ser descartados infarto de orgaos abdominais ou outros quadros inflama- 
torios como apendicite ou colecistite aguda. 0 exame fisico deve ser minucioso para a dife- 
renciagao e repetido seriadamente. fi importante salientar que a crise vaso-oclusiva nao deve 
causar peritonismo. 

Dor em hipocondrio direito e surgimento ou piora da ictericia podem dever-se a infarto 
hepatico, colecistite ou hepatite. Colecistopatia calculosa £ frequente (ate 70% dos pacientes desen- 

TABELA 1 Fatores modulares da falcizagao 

Concentragao 
de HbS na hemada 

■ Existe correlagSo direta entre essa concentragao e a falcizagao. 

■ Pacientes com trago fakiforme sSo assintomaticos e possuem HbS at£ 50%. 

Concentragao 
de outras 
hemoglobinas 
na hemada 

■ InfluGncia variavel a Hb fetal e A2 diminui a falcizagao. 

■ A HbC e HbD polimerizam com HbS, por£m com menor repercuss5o dlnica. 

■ 0 aumento de Hb fetal £ associado a melhora cllnica em estudos. 

Desoxigenagao 

■ Representa o mais importante determinante da falcizagao. 

■ Processos infecciosos, insufici&ncia cardlaca, ventilagao artificial e a 
anestesia geral contribuem para diminuigSo de entrega de 0 2 ao leito 
vascular. A diminuigao da liberagao tecidual de oxiggnio comega com 
hematdcrito < 30% a 35%. 

Estase vascular 

■ A viscosidade de hemacias com HbS desoxigenada 6 dez vezes maior 
do que aquela encontrada na circulagSo com hemacias normais; em 
sinusoides esplfinicos, por exemplo, leva a estase vascular importante. 

Temperatura 

■ Baixas temperaturas retardam a polimerizagSo, por£m ocasionam 
vasoconstrigao. Sua influfincia dlnica, contudo, a limitada. 

Acidose 

■ A diminuigao do pH diminui a afinidade ao oxigSnio via efeito Bohr, 
aumentando a desoxiemoglobina e a polimerizagao. 

Concentragao de 

hemoglobina 

corpuscular 

■ Meio extracelular hiperosmolar aumenta a desidratagao celular 
e polimerizagao 

Infecgoes 

■ A infecgao a associada a desidratagao, hipbxia, desoxigenagao e 
estase vascular. 0 aumento de efeitos inflamatbrios e pr6-coagulantes 
endoteliais tamtam pode ocorrer. 

Baixo fluxo na 
microvasculatura 

■ Alteragoes reoldgicas e na forga de cisalhamento predispbem a 
polimerizagao. 

Numero de 

polimorfonudeares 

(PMN) 

■ EstA diretamente relacionado aos fen&menos de isquemia tecidual. 

■ H3 uma relagSo direta entre o numero de PMN e a mortalidade, assim 
como a sfndrome toracica aguda e infarto hemorragico. 






volvem ao longo da vida) e nessa situa^ao, alem da dosagem das enzimas hep^ticas, recomendam- 
-se ultrassonogralia ou tomografia de vias biliares. 

Dor lombar de forte intensidade pode indicar infarto renal e leva a hematuria macroscopica 
e lesiio renal obstrutiva (coigulo). Esses pacientes necessitam de ultrassonografia de vias urinirias, 
urina tipo I e dosagem de fun^ao renal. A Tabela 2 cita as principal sindromes dolorosas asso- 
ciadas a doen^a falciforme; estas podem ser agudas ou cronicas (se menos ou mais de tr£s a seis 
meses de evolu«;ao). 


■ SiNDROME TORACICA AGUDA 


E a forma mais comum de complica^ao pulmonar nesses pacientes, ocorrendo em algum 
momento em 29%-50% dos pacientes dependendo da casuistica levantada. Representa a principal 
causa de morte em adultos e e marcador importante de mortalidade precoce. 

Sua frequencia aproximada e de 8,7 eventos/100 pacientes ano e a mortalidade, de 4% a 9%. 
Recentemente, crit^rios espedficos foram definidos para seu diagndstico, sendo necessarios pelo 
menos dois para o diagndstico, e a presen^a de infiltrado novo 6 obrigatdria: 

■ Presen^a de infiltrado novo em radiografia envolvendo pelo menos um segmento pulmonar 
completo (descartando atelectasia). 

■ Dor toricica. 

■ Temperature > 38,5. 

■ Taquipneia, tosse, retra^ao intercostal, estertores k ausculta ou sibilancia. 

■ Hipoxemia (Pa0 2 < 60 mmHg). 

Esses pacientes mais frequentemente apresentam envolvimento multilobar e na maioria das 
vezes sao internados inicialmente com outro diagnostico. Sua causa ainda nao e adequadamente 
definida, mas presumivelmente deve-se sobretudo a eventos embolicos pulmonares, muitas vezes 
na forma de embolia gordurosa, mas em pelo menos 30% dos casos a etiologia nao e definida. Um 
estudo publicado em 2011 mostrou que 17% dos pacientes apresentam tromboembolismo pulmo¬ 
nar, mas nao existe papel definido para a anticoagula^ao. 

Manifesta^oes neurologicas associadas sao frequentes nesses pacientes e a recorrencia da sin- 
drome e associada a hipertensao pulmonar. 


■ MANIFESTACOES NEUR0L6GICAS _ 

As manifesta^oes neuroldgicas sao variadas e incluem acidente vascular isqu£mico (AVCI), 
hemorragico (AVCH) e altera<;6es cognitivas e comportamentais. 


TABELA 2 Causas de crises ^Igicas em pacientes com doen^a falciforme 


1 Sindromes dolorosas agudas 

Sindromes dolorosas cronicas ] 

■ Dor tor^cica aguda 

■ Artrite 

■ Colecistite 

■ Artropatia 

■ Stndrome mao-p4 

■ Necrose ass£ptica avascular 

• Crises Slgicas 

■ Olceras nos membros 

• Priapismo 

■ Colapso do corpo vertebral 

■ Sindrome do quadrante superior direito 

- Sequestra espISnico 
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Os quadros de AVC apresentam inicio abrupto e muitas vezes silo associados k arise vaso- 
-oclusiva ou sindrome toracica aguda. A forma mais frequente £ o AVCI, e acomete 10% dos pa- 
cientes com doen^a falciforme antes dos vinte anos de idade. Ocorre por oclusao ou estreitamento 
de grandes vasos do SNC. A recorr£ncia £ grande e em 36 meses pode chegar a 67%, e cumulativa- 
mente atd 90%. Os fatores de risco mais associados com o AVCI sao epis6dios isquemicos transitd- 
rios, hemoglobina basal baixa, hipertensao arterial e sindrome toracica aguda recente. 

Os AVC hemorrdgicos ocorrem principalmente em adultos (50% dos AVC nessa faixa 
etdria). Os pacientes com doen<;a falciforme tem maior incidencia de aneurismas e de he- 
morragia subaracnoidea. Valores baixos de hemoglobina e leucocitose sao fatores de risco im 
portantes. 


■ MANIFESTAgOES HEMATOL6G1CAS 
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Os pacientes apresentam anemia cronica, que pode piorar em certas situates como as des- 

critas a seguir. 

■ Aplasia da s6rie vermelha: na doen<;a falciforme ocorre redu^ao na sobrevida dos eritrdcitos 
e qualquer supressao temporaria na eritropoiese pode resultar em anemia grave. Geralmen- 
te £ prccedida por epis6dios febris e 70% a 100% dos casos sao devidos a infec<jao por par¬ 
vovirus B19. A defici£ncia de folato tamb£m deve ser lembrada como possivel fator causal. 
Os pacientes podem apresentar fadiga, dispneia, febre, infec<;ao respiratdria alta, sintomas 
gastrintestinais e reticulocitopenia. A maioria dos quadros regride espontaneamente, mas 
transfusdo de concentrado de hemdcias deve ser considerada nos pacientes sintomdticos. 

■ Sequestro esplenico agudo: definido pela redu^ao abrupta de pelo menos 2 g/dL em rela^ao 
ao nivel basal de hemoglobina e causado por aprisionamento de eritrocitos no ba^o, podendo 
evoluir com choque hipovol£mico. Observam-se taquicardia, palidez, taquipneia e aumento 
do volume abdominal com esplenomegalia e reticulocitose importante. Geralmente o primeiro 
episodio ocorre entre tres meses e cinco anos de idade, frequentemente associado a infec<;6es. 

■ Anemia megalobldstica: em razao do processo hemolitico cronico, ha grande aumento 
das necessidades de folato. Por isso, se nao reposto, o paciente pode evoluir com anemia 
megaloblastica. 


■ PRIAPISMO _ 

£ definido como uma ere^ao involuntaria, sustentada e dolorosa, em razao de vaso-oclusao 
que obstrui a drenagem venosa do p6nis. O priapismo prolongado (dura^ao superior a tres horas) 
£ uma emergencia medica e requer avalia^ao urologica, pois se nao tratado pode causar impotfin- 
cia. A mediana de idade £ de doze anos e aos vinte anos 89% dos pacientes jd apresentaram um ou 
mais episddios. Pode aparecer como primeira manifesta<;ao de doen^a falciforme. 


■ ALTERACOES 6SSEAS E OSTEOMIELITE _ 

A necrose avascular da cabe^a do femur e do umero pode ocorrer em ate 5% dos pacientes. A 
primeira manifesta^ao e dor, embora boa parte dos casos seja assintomatica. 

As osteomielites sao bem mais frequentes que na popula^ao normal. Sua apresenta^ao e si¬ 
milar a das crises algicas, o que dificulta o diagnostico. A salmonela e a maior causa, responsavel 
em algumas casuisticas por 80% dos casos; a segunda causa e o Staphylococcus aureus , embora 
responda por menos de 25% dos casos. Outra complica^ao e artrite septica e, na maioria das vezes, 
£ causada pelo Staphylococcus aureus. 


■ ALTERACOES CARDIACAS _ 

Arritmias cardiacas, hipertensao pulmonar e infiltra^o de ferro no miocardio (hemocro- 
matose em politransfundidos) podem ocorrer. Infarto do miocardio £ raro. Aumento das cimaras 
esquerdas pode ocorrer com anemia grave evoluindo com cor anemico. 


■ ALTERACOES OFTALMOL6GICAS _ 

Podem ocorrer altera^oes vasculares com lesoes proliferativas e nao proliferativas. A perda 
visual 6 mais comum em pacientes com hemoglobinopatia SC e exame de fundo de olho anual e 
obrigatorio. O hifema traumatico pode evoluir como emergencia nestes pacientes e o ressangra- 
mento pode causar glaucoma de angulo agudo e atrofia de nervo dptico. 


■ ALTERAgOES HEPAT1CAS 


Cerca de 70% dos pacientes desenvolvem colelitiase por causa de calculos de bilirrubina. 
Diversas manifesta«;6es transitorias hepaticas podem ocorrer, incluindo infec^des virais (transfu- 
sionais) e hemocromatose. 

■ ALTERACOES RENAIS _ 

Hipostenuria e comum. Hematuria macroscopica ou microscopica pode ocorrer por causa de 
infartos de medula renal. O achado de rins aumentados ao ultrassom d frequente, e pode ocorrer 
glomeruloesclerose. 


■ ULCERAS DE EXTREMIDADES 


Mais frequentes na extremidade distal da perna, ao redor da regiao calcanea. Sao de dificil 
tratamento e pode ser necessario programa transfusional para permitir a cicatriza<;ao. Osteomieli- 
tcs por Salmonella sao comunica^oes frequentes. 


■ COMPLICA TES INFECCIOSAS _ 

Infec^des sao comuns nesses pacientes, e a principal causa de dbito em crian<^as 6 sepse por 
Streptococcus pneumoniae. A Tabela 3 descreve as principals causas de infec^ao nesses pacientes. 


TABELA 3 Quadros infecciosos em doen^a falciforme 


Quadro clinico 

Prov£veis patdgenos 

■ Febre sem foco 

■ Streptococcus pneumoniae, H. influenzae 

■ Meningite 

• Streptococcus pneumoniae, H. influenzae 

■ SIndrome toracica 

• Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 

C. pneumoniae 

■ Osteomielite/artrite 
s6ptica 

■ Salmonella, Staphylococcus aureus. Streptococcus pneumoniae 
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O paciente pode apresentar diversas altera t^s laboratoriais, como as descritas a seguir: 

■ Hemograma: a hemoglobina geralmente tem valores entre 6 a 9 g/dL. Ocorre ainda a pre¬ 
sent de hemddas em forma de foice (drepandcitos), reticulocitose, eritrdcitos nudeados 
(eritroblastos) e presen^a de corpusculo de Howell-Jolly e hemddas em alvo por causa de 
hipoesplenismo no adulto. Trombocitose e discreta leucocitose podem ocorrer. 

■ Bioquimica: ocorre aumento da bilirrubina indireta e LDH secundarios a hemolise. 

■ Eletroforese de hemoglobina: no homozigoto HbSS, 85%-98% da hemoglobina total e de 
HbS, ocorre o aumento da HbF (fetal) e aus£ncia de HbA. No tra<;o falciforme, HbAS 30%- 
45% da hemoglobina total e HbS e nao ha anemia. 

Alguns exames sao pedidos em situates especificas. 


■ SlNDROME TORACICA AGUDA 


■ Raio X do tdrax: apresenta necessariamente infiltrado pulmonar. TC indicada se houver ne- 
cessidade de pesquisa de diagndsticos diferenciais como quadros embdlicos. 

■ Gasometria arterial: hipoxemia ocorre em grande numero de casos. 


■ QUADROS DE AVC 


■ Doppler transcraniano: importante preditor do risco de AVC e com correlate importante 
com achados de angiorressonancia. Pacientes com fluxo > 200 cm/seg tem indicato de te- 
rapia transfusional. 

■ Exames de neuroimagem: a tomografia computadorizada de cranio sem contraste deve ser 
realizada para descartar quadros hemorragicos ou nao isquemicos. A RNM e considerada 
melhor para avalia^ao das lesoes isquemicas. 

A abordagem de pacientes com sindrome algica exige a pesquisa de foco infeccioso com exa- 
me fisico minucioso, coleta de culturas e exames de imagem e laboratoriais conforme necessidade 
(Algoritmo 1). 


DIAGN6STICO diferencial 


Inclui outras causas de anemia com hemolise cronica. A a-talassemia, apesar de apresentar ma- 
nifesta^oes como necrose avascular 6ssea mais frequentemente, nao apresenta as complicates infec- 
ciosas e crises dlgicas associadas a doen^a falciforme. A hemoglobinopatia SC, por sua vez, costuma 
evoluir com manifestates menos exuberantes. A eletroforese de hemoglobina define o diagndstico. 


TRATAMENTO 


O tratamento e dependente da complica^ao associada que levou o paciente & unidade de 
emergencia e sera especificado nas diferentes situates a seguir. Algumas considerates gerais 
devem ser realizadas: 

■ Apesar do uso indiscriminado de oxigenioterapia nestes pacientes, a mesma e indicada ape- 
nas em casos de hipoxemia com Sa0 2 < 92%. 

■ Em pacientes com dor severa, manter objetivo de iniciar analgesia endovenosa ate 30 minu- 
tos da chegada do paciente. 








ALGORITMO 1 ANEMIA FALCIFORME 



■ CRISE ALGICA 


O manejo do paciente com crise algica inclui os seguintes passos: 

■ Historia: avaliar o inicio (agudo ou crdnico), a intensidade (escala de 0 a 10), a duraqio, a locali- 
za^ao e a ffequencia da dor. Investigar fatores desencadeantes, tratamento utilizado no domicflio, 
data da ultima crise e hospitaliza^ao previa. £ importante determinar se as caracteristicas da dor sao 
semelhantes ou nao 4s de outras crises ilgicas e, se diferentes, considerar diagnostics diferenciais. 

■ Exame fisico: sinais vitais (PA, pulso, frequencia respiratdria, temperatura e oximetria de 
pulso). Avaliar local da dor, edema e mobilidade articular. Ictericia por hemdlise. 

■ Exames complementares: raio X de tdrax, hemograma com reticulocitos, hemocultura, fun- 
<;ao renal e eletrdlitos, a crit£rio medico (acm). 

■ Hidrataqio: juntamente com a analgesia representa o principal foco do tratamento. 

a Aporte de aproximadamente 50 mL/kg/24 horas com solu^ao de SF (0,9%) 500 mL + SG 
(5%) 500 mL. 

a Hidrata^ao oral e infusao intravenosa de soro. 

a Aumentar o aporte de sddio somente com hiponatremia comprovada. Nao £ necessario 
bolus endovenoso, exceto em pacientes com hipotensao ou hipovolemia evidentes. 

■ Analgesia; sugerimos o esquema analgesico especificado na Tabela 4. 

■ Tratamento das infec<;6es: a principal causa de obito em crian^as e sepse por Streptococcus 
pneumoniae. A imuniza^ao para pneumococo (PPV23) e a profilaxia com penicilina ate os 
cinco anos de idade previnem ate 80% dos episodios fatais. O quadro descreve os principals 
quadros infecciosos e patogenos relacionados. 

■ Um estudo recente demonstrou que a realiza<;ao de espirometria de incentivo nestes pacien¬ 
tes preveniu o aparecimento de sindrome toracica aguda na evolu<;ao. Mais estudos sao ne- 
cessarios antes de podermos realizar recomenda^oes. 

■ Sem indicate de transfusao de rotina, exceto se Hb < 5 g/dL ou oxigenioterapia se Sa0 2 < 92%. 
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TABELA 4 Analgesia na crise algica 



■ Dor moderada 
a intense 
(escala de 5 a 7) 


■ Preference por via parenteral: opioide + n3o opioide 
OPIOIDE 

j Tramadol: 50 a 100 mg IV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 
horas. 


a Nalbufina: 10 a 20 mg IV, IM ou SC, caso bem controlado manter 4/4 
ou 6/6 horas. 


a Morfina: 5 mg EV, caso bem controlado manter 4/4 ou 6/6 horas. 

anti-inflamatOrio 


•* Cetoprofeno: 100 a 300 mg IV de doze em doze horas (mais 
estudado AINE nesta condiqao) ou 


a Tenoxican: 20 a 40 mg IV uma vez ao dia ou 


a Ketorolaco: 0,5 a 1 mg/kg EV; seu uso diminui o uso de opioides na 
emerg&ncia. 


■ Manter o anti-inflamat6rio e trocar o opioide para morfina 


■ Dor intensa 
ou ref rati ria 
(escala de 8 a 10) 


MORFINA 

o Pode ser usada por via SC, IM ou IV. 

a Em pacientes que ficarSo internados, a preference £ por analgesia 
em bomba regulada pelo paciente (PCA). 

a Dose inicial de morfina: 0,1-0,15 mg/kg. 

a Reavaliar a dor a cada 15-30 minutes, com o objetivo obter urn escore 
de dor < 5. 

a Caso dor n3o controlada adequadamente, morfina 0,02-0,05 mg/kg 
peso (3-6 mg) a cada 20-30 minutos ate controle adequado; considerar 
analgesia com PCA mesmo em pacientes em que se considera a alta 
hospitalar. 

a Ap6s controle inicial e em pacientes que n§o tern intercorr£ncias 
(exceto a dor), prescrever morfina: 2 a 10 mg de 6/6 horas ate de 
212 horas, conforme reavaliagao peribdica e frequente da dor. Caso 
controle com escore menor que 5 por algumas horas, considerar alta. 

■ £ essencial controlar a dor do paciente; esse controle est£ associado a 

menor mortalidade do paciente. 






ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 


O tratamento desses pacientes inclui: 

■ Estabilizar sinais vitais. 

■ Hidrata<;ao (conforme detalhado anteriormente). 

■ Transfusao ou exsanguineo parcial com troca de hemacias (prefer£ncia para exosanguineo- 
transfusao). 

■ Deve-se manter a Hb em valores acima de 8 g/dL (mas < 10 g/dL), com valores de HbS me- 
nores que 30% (para se evitar a recorrencia precoce do AVC). 

■ No AVC isquemico, prescrever acido acetilsalicilico (300 mg via oral uma vez ao dia). 

■ Tratamento com trombdlise (rt-PA) nao foi testado em pacientes com doen^a falciforme, e 
apesar de ser defendido por alguns autores, nao pode ser recomendado de rotina. 

■ Os AVC hemorragicos devem ser tratados cirurgicamente quando indicados. Os valores de 
HbS devem ser ajustados para niveis menores que 50% e valores de HB, se possivel, maiores 
que 10,0 g/dL. 

■ Se Doppler transcraniano com fluxo > 200 cm/seg, manter terapia transfusional. 


■ SINDROME TORACICA AGUDA 


Os seguintes passos devem ser realizados para o manejo desses pacientes: 

■ Oxig£nio se Sa0 2 < 92% (objetivo Sa0 2 > 95%). 

■ Hidrata^5o e analgesia conforme recomenda<joes pr^vias: reavalia^oes constantes devem ser 
feitas, pois esses pacientes apresentam quadros de congestao pulmonar frequentes. 

■ Monitoriza^ao dos sinais vitais e da satura^ao de oxigenio. 

■ Se houver sibilos ou redu^ao do VEFj, prescrever broncodilatadores inalatorios a cada 4/4 ou 
6/6 horas. Hiper-reatividade bronquica ocorre em mais de 60% dos pacientes. 

■ Antibioticoterapia empirica considerando os seguintes agentes mais frequentes, induindo cobertu- 
ra de agentes atipicos. Sugerimos o uso de cefalosporinas de terceira gera^o + macrolideos: 

a Ceftriaxone (2 g IV 1 x dia) associado a macrolideo (claritromicina: 500 mg IV de 12/12 
horas ou azitromicina: 500 mg IV uma vez ao dia). 
a Alternativa: pode-se prescrever uma quinolona respiratoria (levofloxacina, gatiiloxacina ou mo- 
xifloxacina). Cuidado com pacientes com menos de dezesseis anos, gravidas ou amamentando. 

■ Suporte ventilatorio conforme deteriorate* do quadro clinico. 

■ Transfusao no caso de hipoxemia (P,0 2 < 70 mmHg) ou se queda > 1 g/dL dos niveis basais, 
mas sem ultrapassar Hb de 10 g/dL. 

■ Profilaxia para trombose venosa em todos os pacientes, exceto se contraindicada. 

■ Considerar ambulatorialmente o uso de hidroxiureia em todos os pacientes que tiverem sin- 
drome toracica aguda. 

■ Considerar exosanguineotransfusao em casos refratirios. 

■ Espirometria de incentivo, se indicada. 

Em pacientes evoluindo com hipertensao pulmonar, iniciar transfusoes periodicas e diarias, 
alem da manuten^ao de oxigenioterapia. 

Tratamentos ainda em estudo: corticosteroides, uso de 6xido nitrico (inalatorio ou atraves do 
seu substrato oral-arginina), surfactante nao idnico, anticoagulantes. 
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■ PRIAPISMO 


Considerando sua frequdncia e a possibilidade de evoluir com impot^ncia e outras compli¬ 
cates, deve-se orientar os pacientes sobre como reconhecer o quadro e a urinar frequentemente, 
pois a bexiga cheia pode ser um fator desencadeante. 
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As recomenda^oes principais para o manejo desses pacientes sao as seguintes: 

■ Hidrata<;ao e analgesia conforme recomenda<;6es pr^vias. 

■ Avalia^ao laboratorial inclui hemograma, eletrolitos, analise urinaria e radiologica somente 
se houver suspeita de infec^ao. 

■ Se nao houver resposta ap6s duas horas de hidrata^ao e analgesia rigorosos, recomenda-se 
transfusao de hemacias ou exsanguineotransfusao parcial de troca. 

■ Ap6s doze horas de exsanguineotransfusao parcial, recomenda-se a utiliza^ao de agonistas 
a-adren^rgicos: etilefrina: injec^oes intracavernosas de 10 mg (uma a duas inje<;6es). A dose 
oral de 50-100 mg/dia apresenta uma melhora clinica significativa, porem seu uso esta re- 
comendado principalmente para pacientes com priapismo recorrente. Os eventos adversos 
dessa medica^ao sao hipertensao, flushing e dores locais. 

Apos mais doze horas, se o priapismo ainda nao se resolveu, deve-se indicar cirurgia. O pro- 

cedimento indicado e a drenagem e fistulizaqio do corpo cavernoso. 


■ SEQUESTRO ESPLENICO 


Recomenda-se: 

■ Hidrata^ao se hipovolemia pelo sequestro espl6nico. 

■ Exosanguineotransfusao com dose 50% menor pelo risco de hiperviscosidade. 


COMPLICATES 
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As complicates da doen^a foram citadas na se^ao de apresentaqio clinica e incluem quadros 
neurologicos, pulmonares, hepiticos, geniturindrios, entre outros. 
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Plaquetopenia Autoimune ou 
Purpura Trombocitopenica 

Imunologica 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
AUDREY KRUSE ZEINAD 




MENSAGENS RELEVANTES 


■ A plaquetopenia £ definida por contagem plaquetdria menor que 150.000/mm 5 . As etiolo- 
gia incluem leucemias e PTT, entre outras. 

■ A PTI e um diagndstico de exclusao dependente de histdria, exame fisico, hemograma e 
esfrega^o de sangue periferico. 

■ A gravidade £ dependente do numero de plaquetas, mas a hemostasia dos pacientes £ 
melhor que o numero de plaquetas faria esperar. 

■ Pacientes assintomaticos e com contagem de plaquetas acima de 30.000 mm 5 nao t£m 
necessidade de tratamento. 

■ Corticoterapia via oral £ a primeira linha de tratamento. 

■ Esplenectomia £ indicada em casos de refrataridade k corticoterapia. 

■ A unica indicaqio de transfusao de plaquetas £ a present de sangramento com risco de morte. 

■ Outras op<;oes para tratamento emergencial sao a imunoglobulina endovenosa e a pulso- 
terapia com metilprednisolona. 

■ A pulsoterapia oral com dexametasona por 5 dias £ op^ao recentemente estudada 
com sucesso. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


As plaquetopenias podem ter diferentes etiologias, incluindo doen<;as neoplasicas, autoi- 
munes, purpura trombocitopenica trombdtica (PTT) e infec^oes como sepse grave. Na maioria 
dessas situa^oes as outras manifesta<;6e$ das doen^as sao mais relevantes que as complicates 
associadas 4 plaquetopenia. Plaquetopenia autoimune ou purpura trombocitopenica imunolo¬ 
gica £ uma doen^a autoimune caracterizada por plaquetopenia persistente, definida por conta¬ 
gem de plaquetas abaixo de 150.000/mm 5 e representa uma das principals causas de plaquetope¬ 
nia em um servi^o de emergencia. Uma conferencia em 2008 sugere que purpura nao seja mais 


1240 





um nome apropriado, modificando para plaquetopenia autoimune. Sua causa £ a destrui<;ao 
plaquetdria mediada por autoanticorpos que se ligam a antigenos plaquetarios, levando a seu 
prematuro clareamento por meio do sistema reticuloendotelial. Seu diagnostico e definido a 
partir de histdria, exame fisico, hemograma e andlise do sangue periferico com a exclusdo de 
outras causas potenciais de plaquetopenia. 

A incidfincia e de cerca de sessenta a setenta casos a cada um milhao de habitantes por ano 
nos Estados Unidos e Reino Unido, se apenas considerarmos a forma que acomete adultos. Con- 
siderando os casos que acometem crian^as, essa incidencia passa a ser de mais de cem casos por 
milhao de habitantes. Iremos nos ater neste capitulo a forma que acomete adultos, que apresenta 
progndstico pior em compara^ao as crian<;as. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Em 1951, Harrington et al. demonstraram que a infusao do plasma de pacientes com PTI em 
voluntaries normais causa plaquetopenia, e postcriormente foi demonstrada a infludncia das ga- 
maglobulinas e a resposta a prednisona, demonstrando o papel do sistema imune na fisiopatologia 
da doencja. 

Estudos de cindtica plaquetdria demonstram que a meia-vida plaquetdria intravascular esta 
diminuida em todos os pacientes com PTI, indicando destrui^ao periferica destas, o que parece 
ocorrer em razao do clearance das plaquetas ligadas a anticorpos pelos receptores Fey expressados 
nos maerdfagos tissulares. A produ^ao de plaquetas encontra-se aumentada nesses pacientes em 
at£ cinco vezes, assim como o numero de plaquetas jovens e reticuladas. 

O tempo de sangramento em pacientes com PTI e geralmente menor do que o esperado para 
o grau de trombocitopenia, sugerindo que as plaquetas circulantes, que sao maiores e mais jovens 
que o normal, teriam atividade hemostdtica mais pronunciada. 

A destrui^ao imunologica de plaquetas pode ocorrer em outras doen<;as como LES, SIDA, 
leucemia linfocitica cronica e como complica^ao do uso de medicares. Essas formas secundarias 
de purpura autoimune mimetizam o quadro clinico da PTI e, portanto, o diagnostico desta s6 
pode ser realizado apos a exclusao dessas causas. 

A PTI apresenta associa<;ao com outras doen^as autoimunes como hipo e hipertireoidismo, e 
frequentemente os pacientes melhoram da conditio com o tratamento da doen<;a tireoidiana. Os 
fatores causais da PTI nao sao determinados, mas infec^oes virais sao implicadas em sua etiologia, 
assim como em outras doen^as do sistema imune. 

Outras causas de plaquetopenia devem ser avaliadas, como sindrome de anticorpos antifos- 
folipides, hiperesplenismo (plaquetas sequestradas no ba<;o com baixo risco de sangramento). A 
Tabela 1 resume as principais causas de plaquetopenia. 


ACHADOS CLlNICOS 


A PH em adultos 6 bem diferente da doen^a aguda que tipicamente aparece em crian<;as. Em 
adultos, os pacientes em geral apresentam quadro insidioso sem ser precedido por doem;as virais 
ou outras. 

A apresenta^ao usual e do aparecimento de purpura por periodo de meses antes do diagnbs- 
tico e 35% dos pacientes apresentam-se assintomaticos com achado de plaquetopenias, em geral 
maiores que 30.000 mm J . Esses pacientes, seguidos por longos periodos de tempo, nao demonstra¬ 
ram aparecimento de sangramentos significativos. 

Aproximadamente 70% dos pacientes com PTI sao do sexo feminino, e 70%-75% se apresen¬ 
tam com idade menor que quarenta anos. Entretanto, em pacientes com mais de sessenta anos de 
idade nao existe diferen^a de incidencia entre os sexos. 
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TABELA 1 Principals causas de plaquetopenia 



Os sintomas sao variaveis com pacientes assintomaticos e outros com sangramentos leves 
com petequias e hematomas. Raramcnte aparecem petequias em palmas das maos e plantas de pes; 
entretanto, sangramento de mucosas, oral ou do trato gastrintestinal pode ocorrer, eventualmentc 
com forma^ao de bolhas hemorrdgicas. Epistaxe e menorragia sao comuns, mas hematuria 6 rara. 
Alguns pacientes apresentam quadro de franca hemorragia em varios sitios, dos quais o potencial- 
mente mais grave i o intracraniano. Essas manifesta^oes ocorrem normalmente apenas quando 
plaquetopenias muito graves estao presentes. 

Habitualmente existem duas formas de apresenta^ao: 

■ Forma aguda: o quadro dinico se desenvolve em dias a semanas e tern dura^ao menor que 
seis meses; costuma acometer crian^as, ter resolu<;ao espontanea, um bom prognbstico e ra- 
ramente se cronifica. Tern excelente resposta a corticoide. Essa forma e responsavel por 50% 
das PTI, costuma ter prodromos de um quadro viral semanas antes e incidencia semelhante 
entre homens e mulheres. 

■ Forma cronica: principal forma encontrada no adulto e tern dura^ao maior que seis meses. 
O paciente tern um quadro clinico mais arrastado, com hematomas, ate procurar o departa- 
mento de emergencia. O hemograma mostra plaquetopenia, eventualmente anemia ferropri- 
va. Raramente curam-se de modo espontaneo; muitos pacientes necessitam de tratamento de 
longo prazo, acometendo mais mulheres (mulheres:homens = 2-3:1). 

A doen<^ 6 denominada severa quando ha sangramento e necessidade de intervenqio terapeutica. 










EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico da PT1 e de exclusao e se baseia em historia, exame fisico, hemograma e analise 
do esfrega<;o de sangue periftrico, procurando, dessa forma, excluir outras causas de plaquetopenia. 

Os pacientes apresentam plaquetopenias cuja gravidade costuma correlacionar-se com a gra- 
vidade das manifesta^oes hemorragicas, embora nao exista nenhum marcador fidedigno do risco 
de sangramento. O esfrega<;o de sangue periferico e importante para descartar a pseudotrombo- 
citopenia, que e um artefato laboratorial causado pela presen^a de EDTA levando a aglutinaqio 
plaquetaria; esta condi^ao ocorre em 0,1% dos adultos. Portanto, deve ser confirmada a present 
de plaquetopenia e a contagem manual de plaquetas. Outra causa de pseudotrombocitopenia e a 
presen<^a de crioaglutininas ou de plaquetas gigantes, que ocorrem em doen<;as hereditarias. 

O esfrega<;o de sangue periferico e util e obrigatorio para descartar causas secundarias de pla¬ 
quetopenia; a presen^a de esquizbcitos, por exemplo, sugere os diagnostics alternatives de purpura 
tTombocitopenica trombotica (PTT) ou sindrome hemolftica-uremica. O esfrega^o de sangue peri¬ 
ferico pode sugerir tambem anemia megaloblastica, leucemias e mielodisplasia. 

A pesquisa de anticorpos antiplaquetarios nao e recomendada rotineiramente para o diag- 
nbstico de PTI. A sensibilidade nos diferentes estudos varia entre 49% e 66% e a especificidade, 
de 78% a 92%; a correla^ao entre diferentes laboratbrios 6 pobre e exame positivo nao confirma 
definitivamente o diagnbstico. O exame negativo nao exclui o diagnostico. 

O mielograma nao 6 recomendado para o diagnbstico de PTI, sendo indicado quando os 
pacientes tbm mais de sessenta anos de idade, se recidiva ap6s remissao completa e antes de es- 
plenectomia. Tipicamente, o mielograma demonstra celularidade normal com eritropoiese e mie- 
lopoiese tambem normais. Megacaribcitos sao presentes em numeros normais ou aumentados 
normalmente com desvio a esquerda e megacaribcitos jovens. 

Outros exames recomendados na avalia^ao desses pacientes incluem sorologia para HIV, he¬ 
patite C, albm da funqio tireoidiana. A sorologia para hepatite B e FAN (fator antinuclear) sao in- 
dicados em pacientes com suspeita especlfica de hepatite B ou LES como causa de plaquetopenia. 

Caso estes exames sejam negativos, pode-se realizar diagnostico presumptive de plaque¬ 
topenia autoimune. 

TABELA 2 Achados clinicos na PTI 


Histbria 


■ Verificar o tipo de sangramento, distinguindo o sangramento mucocutaneo sugestivo de 
doengas piaquetbrias dos hematomas tlpicos das coagulopatias. 

■ Verificar extensao, duragao e gravidade do sangramento. 

■ Procurar histbria prbvia de sangramento associada com trauma ou cirurgia prbvia, que pode 
demonstrar cronicidade da condigSo. 

■ Verificar se existe hist6ria familiar de trombocitopenia ou transfusao de sangue que justificaria 
quadro de purpura pbs-transfusao. 

» Procurar condiqbes associadas a trombocitopenia autoimune, como HIV, malignidade e 
outras condigbes autoimunes. 

• Verificar se existem condigbes que aumentem risco de sangramento, como anormalidades de 
trato gastrintestinal. 


Exame fisico 


■ Avaliar extensao e gravidade do sangramento e se ha caracterfsticas de sangramento 
plaquetario. 

■ Procurar sinais de condiqoes associadas a plaquetopenia, como a PTT. 

■ Procurar sinais de outras condigoes autoimunes associadas a PTI. 
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TABELA 3 Exames laboratoriais 

• Realizar contagem manual de plaquetas. 

■ Procurar anormalidades em sangue periferico que sugiram diagndstico alternative. 

• Sorologia para HIV, hepatite B, hepatite C, FAN, TSH (sorologia para hepatite B e FAN 

nao o brigatdria). _ 

■ Mielograma em pacientes com mais de sessenta anos, recorrSncia ap6s remissao completa. 

■ Anticorpos antiplaqueta pouco acrescentam ao diagndstico. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico diferencial inclui outras causas de trombocitopenia, inclusive PTT, que e diferen- 
ciada pela associa^ao com altera<;6es renais e neuroldgicas, alem do esfrega^o de sangue periftrico 
caracteristico (Tabela 4). O uso de certas medicares como ranitidina, quinidina ou heparina e uma 
das mais prevalentes causas de plaquetopenia e deve ser descontinuado para se firmar o diagnostico 
de PTI. A trombocitopenia gestacional 6 um dos principals diagnosticos diferenciais, sendo relativa- 
mente comum, e £ usualmente assintomatica e leve; os pacientes nao tem historia previa de plaqueto- 
penia, nao ocorre plaquetopenia fetal e resolu<;ao espontdnea ocorre no final da gesta^ao. 

Quadros infecciosos virais ou bacterianos, como mononudeose e infec<;ao pelo Helicobacter 
pylori, podem causar plaquetopenia aguda. Hiperesplenismo e mielodisplasia tambem sao diag- 
ndsticos diferenciais e deve ainda ser considerada a hipdtese de trombocitopenias congenitas, 
como a sindrome de Wiskott-Aldrich e a anomalia de May-Eglin. Outra causa de plaquetopenia a 
ser considerada, embora rara, e a aplasia pura da serie megacariocitica com quadro indistinguxvel 
da PTI, exceto pela aus£ncia medular de megacariocitos. 


TRATAMENTO 


O tratamento e dependente da situa^o clinica de apresenta^ao e muitas vezes nao e necessario. 
A purpura trombocitopenica cronica do adulto com plaquetas maiores que 30.000 mm 3 nao 
necessita de tratamento, exceto se o paciente for submetido a algum procedimento cirurgico; nesse 
caso, o objetivo e manter o numero de plaquetas acima dos niveis da Tabela 5. 

Alguns autores recomendam tratamento quando ha contagem de plaquetas entre 10.000 e 
30.000 U/L sem sangramento ou com sangramento leve. A indica<jao de tratamento 6 indiscutivel 
nas seguintes situates: 

■ Plaquetas inferiores a 10.000 mm 3 . 

■ Tendencia grave/moderada a sangramento e plaquetas < 30.000 mm 3 . 

■ Risco elevado de sangramento com plaquetas < 50.000 mm 3 : trauma SNC, cirurgia recente. 
Em pacientes fora de situa^ao emergencial, a corticoterapia oral 6 o esteio do tratamento. A 

prednisona 6 usada em dose de 1,0-1,5 mg/kg/dia por duas a quatro semanas, com diminui^ao 
progressiva da dose nas semanas posteriores. A descontinua^ao lenta e progressiva ajuda a preve- 


TABELA 4 Achados que sugerem diagndstico alternative 

■ Anemia (se houver anemia, esta deve ser ferropriva e justificada por um sangramento causado 

pela plaqueto penia). _ 

■ Leucopenia. 

• Hepatomegalia, esplenomegalia ou linfadenopatia. 

■ Febre, artralgia, hemdlise, les5o renal. 

■ Dor 6ssea e macrocitose sem explicagSo. 

• Confusao. 












TABELA 5 RecomendagSes de seguranga quanto £ contagem de plaquetas antes de 
procedimentos 

■ Extragoes dentdrias > 30.000 mm 3 . 

■ Cirurgias menores > 50.000 mm 3 . 

• Cirurgias maiores > 80.000 mm 3 . 

■ Bloqueios regionais dentdrios > 30.000 mm 3 . 


nir recidiva segundo alguns autores. Em pacientes com plaquetas entre 10.000 e 20.000, boa parte 
dos autores recomenda iniciar tratamento, mas nao necessariamente no servigo de emergencia. 

A resposta ocorre na maioria dos pacientes com duas semanas, mas a taxa de recorrencia com 
corticosteroides d alta e pouco altera a evolugao natural do paciente. Em fase aguda, ganha tempo 
ate outras intervengoes. Caso plaquetas < 10.000 cels/mm 3 , devem ser iniciadas outras terap^uticas. 

O tratamento recomendado para pacientes com sintomas menores de sangramento tambem 
tern como primeira opgao terapdutica o uso de corticoide via oral, e a maioria desses pacientes nao 
requer hospitalizagao. O beneficio de hospitalizagao em pacientes com PT1 nunca foi demonstrado 
pela literature, e embora alguns autores recomendem a internagao mesmo de pacientes com sangra- 
mentos leves, nao existe evid^ncia de beneficio para essa conduta, exceto para situagoes emergendais. 

Pacientes sem resposta a corticoides podem usar a imunoglobulina endovenosa, que apre- 
senta taxa de resposta de 85%. Esta £ uma solugao preparada a partir de pool de plasma de 
doadores voluntdrios com anticorpos normalmente presentes no sangue do homem adulto. Seu 
modo de agio t atravds do bloqueio de receptores Fc de cdlulas do sistema reticuloendotelial. A 
sua indicagao essencial e a necessidade de elevagao rdpida na contagem plaquetdria (sangramen¬ 
to excessivo) ou prd-procedimentos cirurgicos. A dose usual e de 400 mg/kg/dia por cinco dias 
ou 1 g/kg/dia por dois dias, com 79% dos pacientes com plaquetas acima de 50.000 mm 3 ap6s o 
quinto dia de tratamento. 

A pulsoterapia oral com dexametasona foi estudada para pacientes com contagem de pla¬ 
quetas menores que 20.000 mm 3 ou menores que 50.000 mm 3 com sangramento significative, com 
dose de 40 mg via oral de dexametasona por cinco dias; a resposta foi satisfatoria em 85% dos 
pacientes e, no setimo dia, em media, a contagem plaquetdria ficou maior que 100.000 mm 3 . Essa 
linha de tratamento d alternativa tanto para pulso com metilprednisolona, usado em situagoes 
emergendais, como alternativa ao uso da prednisona via oral diaria em pacientes crdnicos, pois 
53% dos pacientes apresentaram resposta sustentada, sem necessidade de novas terapias por dois 
a cinco anos de seguimento. 

A esplenectomia foi o primeiro tratamento efetivo para a PTI e 6 alternativa para pacientes 
sem resposta a corticoterapia. Aproximadamente 75% apresentam resposta permanente, embora 
alguns estudos apresentem resultados piores. A maioria das recidivas ocorre nos dois primeiros 
anos. O procedimento pode ser nao curativo (pois a opsonizagao das plaquetas ainda pode ocor- 
rer), nao deve ser realizado antes do periodo de evolugao de quatro a seis semanas e geralmente e 
realizado apos seis meses, pois pacientes podem apresentar remissao espontdnea, embora esta seja 
incomum em adultos. As evidencias da literature nao sao suficientes para realizar recomendagoes 
precisas sobre a esplenectomia. Usualmente e indicada em pacientes nas seguintes condigoes: 

■ Pacientes com necessidade de dosagem de prednisona superior a 0,1 mg/kg/dia para alcangar 
nivel plaquetdrio seguro - sem sangramentos, apos tentativa de redugao da dose do corti¬ 
coide ou que nao conseguem manter contagem de plaquetas > 10.000 mm 3 sem sintomas de 
sangramento. 

■ Necessidade do uso de corticoide em dose maior que 0,25 mg/kg/dia apds periodo minimo 
de quatro a seis semanas (geralmente seis meses) de tratamento, para manter paciente assin- 
tomdtico ou contagem de plaquetas < 30.000 cels./mm 3 por periodo maior que tres meses, 
com ou sem sangramento apesar de tratamento. 
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O procedimento d considerado inapropriado em pacientes com plaquetas > 50.000 mm 3 e 
sem sangramento. O procedimento 6 associado com sangramento e deve ser realizado apenas se 
com tratamento com imunoglobulina ou alternativamente Ig anti-D (em pacientes Rh+, sendo a 
hemolise aloimune o seu principal evento adverso) e corticoides, a contagem plaquetdria maior 
que 30.000 mm 3 (idealmente maior que 50.000 mm } ). 

Os pacientes deverao ser imunizados com vacina antipneumocdcica polivalente, contra H. in¬ 
fluenzae b e meningocdcica, pelo risco de infec<jao bacteriana fatal pos-esplenectomia, em periodo 
minimo de duas semanas pre-procedimento. O risco de infec<;6es graves pelo restante da vida d re- 
lativamente pequeno. Em pacientes com risco cirurgico alto, a irradia^ao esplenica e a emboliza<;ao 
parcial esplenica sao alternativas; a retirada de ba<;o acessorio tambem pode apresentar resultados. 
Os pacientes podem evoluir com PTI refrataria, que e definida pela present de quatro criterios: 

■ Contagem de plaquetas < 30.000 apesar do tratamento. 

■ Persistence de PTI por mais de trds meses. 

■ Falha em responder a esplenectomia, 

■ Necessidade de tratamento para evitar sangramento espontaneo. 

O tratamento desses pacientes d dependcnte dos seguintcs fatores: 

■ Idade. 

■ Gravidade e tipo de sangramento. 

■ Contagem plaquetdria. 

■ Estilo de vida. 

Existem criterios para definir a resposta ao tratamento, e sao os seguintes: 

■ Resposta completa: ausencia de sangramento com contagem plaquetaria maior que 100.000 
cdls/mm\ 

■ Resposta parcial: contagem plaquetdria maior que 30.000 cels/mm- e ausencia de sangramento. 

■ Sem resposta: sangramento ou contagem plaquetaria menor que 30.000 cels/mm 3 . 

Na maioria dos pacientes uma resposta parcial d considerada satisatoria. Alternativas terapduti- 
cas para pacientes nao respondedores incluem imunossupressores como vincristina e ciclofosfamida 
e o danazol, que e supressor de LH/FSH. Estudos recentes demonstraram beneficio com anticorpos 
monodonais anti-CD20 como o rituximab e agonistas do receptor da eritropoetina, embora um 
estudo de 2012 tenha achado resultados decepcionantes com o rituximab. Agentes trombopoeticos 
como a romiplostim foram melhores que o tratamento usual em um estudo. 


■ TRATAMENTO EMERGENCIAL DA PTI 


O tratamento emergencial d necessdrio para pacientes com menos de 30.000 plaquetas/ 
mm 3 de plaquetas e com sangramento ativo do trato gastrintestinal, geniturinario, ou principal- 
mente do sistema nervoso central; nesses casos, o paciente apresenta risco imediato de morte. 
O objetivo d elevar rapidamente a contagem plaquetdria e, embora todas as modalidades tera- 
peuticas comentadas atd agora sejam eficazes, apenas tres modalidades terapeuticas conseguem 
elevar a contagem de plaquetas em periodo igual ou menor que 24 horas. A hospitaliza^ao des¬ 
ses pacientes d necessdria. 

A primeira modalidade e a transfusao plaquetdria. Embora a destrui^ao de plaquetas nesses 
pacientes seja rapida, quase todos os pacientes apos transfusao plaquetdria conseguem manter con¬ 
tagem de plaquetas acima de 20.000 mm 3 , e alguns mantem niveis plaquetdrios apropriados por ate 
cinco dias; portanto, dando suporte hemostatico critico necessario para as primeiras horas. 

A linica indica^ao de transfusao de plaquetas e a presen<;a de sangramento com risco de 
morte, ao exemplo de sangramento intracraniano ou sangramento gastrintestinal severo. Alguns 
autores recomendam transfusao de plaquetas profilatica se plaquetas abaixo de 5.000 mm 3 ou se 
abaixo de 10.000 mm 3 e paciente com febre, mas o beneficio dessas medidas e extremamente ques- 
tiondvel e nenhum consenso dd suporte a essa pratica. 




ALGORITMO 1 PLAQUETOPENIA 
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Deve-se conjuntamente iniciar o tratamento imunomodulador. A pulsoterapia com metil- 
prednisolona 1 grama ao dia via endovenosa deve ser feita por tres dias consecutivos; a medica^ao 
£ diluida em 500 mL de salina fisiologica e infundida em duas a tr£s horas. Deve-se reaiizar profi- 
laxia para infec^ao disseminada por estrongiloides nesses casos. 

A imunoglobulina 6 administrada de forma ja descrita neste capitulo. Sua resposta 6 mais 
rapida que a pulsoterapia com corticoide, mas a diferen<;a de eficacia a favor da imunoglobulina e 
pequena e seu custo £ bem mais elevado. Por£m, em situa<;6es de extrema urgencia, como sangra- 
mentos de sistema nervoso central, a diferen<;a de tempo de a<pao se torna relevante. 

Em pacientes com sangramento importante, apesar das medidas clinicas, foi relatado bene- 
ficio com o uso do fator Vila recombinante humano. A experi£ncia, entretanto, ainda e limitada a 
relatos de casos e seu uso deve ser restrito a casos extremos. 


COMPLICATES 


As principal complicates sao os sangramentos de sistema nervoso central; os sangramcntos 
de outros sitios tamWm podem ocorrer. 

Anemia pode ocorrer por sangramentos e ocasionalmente anemia hemolitica pode estar as- 
sociada, na chamada sindrome de Evans. 
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Rea^oes Adversas Agudas 
Relacionadas a Transfusao no 
Departamento de Emergencia 


LUfS FABIO BARBOSA BOTELHO 
ROBERTO LUfS PEREIRA MATIAS 
HERLON SARAIVA MARTINS 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ O reconhecimento precoce de uma rea^ao transfusional e uma das mais importantes ati- 
tudes para evitar complicates ou morte. Por isso, os pacientes devem ser acompanhados 
de perto durante a transfusao, de prefer£ncia, monitorizados. 

■ As apresenta<;6es mais frequentes sao a rea^ao febril nao hemolitica (RFNH) e as rea^oes 
alergicas. 

■ Casos mais graves na emergencia: TRALI, sobrecarga circulatdria relacionada k transfu¬ 
sao, rea«;ao hemolitica aguda e anafilaxia. 

■ Indicam rea$6cs adversas mais graves: hipoxemia, insuficiencia respiratoria aguda (IRpA), 
hipertensao, hipotensao, dor lombar/abdominal, urina escurecida, ictericia, sangramento 
anormal ou oliguria/ anuria. 

■ Manifesta^des alergicas como prurido e rash sao rea<;oes transfusionais frequentes, ge- 
ralmente benignas. Entretanto, rea<;6es alergicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem 
ocorrer e evoluir rapidamente com graves complicates, como choque e obstruto de vias 
aereas. 

■ Sempre avaliar e detectar pacientes de maior risco para TRALI: ( transfusion-related acute 
lung injury) sepse, choque, idade avan^ada, lesao renal aguda, doen^a renal cronica, ven¬ 
tilate mecanica, cancer hematologico etc. O mesmo para sobrecarga circulatoria relacio¬ 
nada a transfusao: idosos, cardiopatas, nefropatas. 

■ TRALI: irn'cio subito de hipoxemia e grave IRpA: radiografia: edema pulmonar bilateral. 

■ Sobrecarga circulatoria: irn'cio agudo ou pela piora rapida de uma IRpA, do edema pul¬ 
monar, com eviddneia de insuficiencia cardiaca. O principal diagndstico diferencial e com 
TRALI. 

■ O irn'cio subito de febre, calafrios e dor (lombar, flancos ou toracica) e o achado dominante 
da rea^ao hemolitica aguda. Ictericia e hemoglobinuria tamb^m sao sugestivas. 

■ Anafilaxia: pode iniciar com lesoes cutaneas e sintomas gastrintestinais e rapidamente 
evoluir com graves manifestates respiratdrias e choque. Lembrar que na anafilaxia o 
acometimento de vias aereas superiores domina o quadro clinico com disfagia, disfonia, 
rouquidao, estridor e sibilos. 
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■ Sepse: febre alta, calafrios, taquipneia e taquicardia nas primeiras duas horas da transfu¬ 
sao, muitas vezes, em menos de 15 a 30 minutos. Em seguida, os pacientes podem evoluir 
com nausea, vbmitos, oliguria, hipotensao e choque. 

■ Sempre que houver suspeita dc uma reaqio transfusional, lembrar das etapas descritas 
no capitulo, entre elas, parar imediatamente a infusao do hemoderivado, manter o acesso 
venoso p£rvio com solu^ao fisiologica a 0,9%, avaliar sinais vitais do paciente (se estd 
febril), oximetria, estado cardiovascular, respiratdrio, nivel de consci£ncia, se hd urticaria 
ou rash, confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente e 
inspecionar a bolsa. 

■ Para a maioria das reaches transfusionais o tratamento £ de suporte: sala de emergencia, 
MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso), intuba<;ao orotraqueal, se necessdria, 
al£m de suporte hemodinimico. 


INTRODU^AO E DEFINI^OES 


A historia da transfusao sanguinea teve inicio em 1628, quando o medico ingles William 
Harvey descobriu a circula^ao sanguinea. Em 1665, foi realizada a primeira transfusao de san- 
gue com sucesso entre cachorros. Em seres humanos, a primeira transfusao bem-sucedida foi 
realizada pelo obstetra Dr. James Blundell, em 1818, para o tratamento de uma hemorragia 
p6s-parto. 

Desde entao, especialmente nas ultimas decadas, houve um imenso avan<;o no conhecimento 
da medicina transfusional, tornando-a cada vez mais segura e acessivel. 

De fato, a transfusao dos mais variados hemocomponentes 6 uma prdtica essencial d medici¬ 
na de emergencia, e com frequencia e necessaria no manuseio de pacientes em conduces graves, 
muitas vezes amea^adoras a vida. Por outro lado, a transfusao nao e isenta de riscos e, eventual- 
mente, pode levar a morte. Por isso, faz-se necessario que os emergencistas indiquem transfusoes 
com rigor cientifico, com base em evidencias, bem como que sejam capazes de manusear as rea¬ 
ches transfusionais. 

Toda hemotransfusao deve ser acompanhada desde seu inicio ate o seu t^rmino por profis- 
sional de saude, como dita a legisla^ao brasileira. Entretanto, na correria habitual do departamento 
de emergencia, nao e raro encontrar pacientes com transfusao em andamento sem o acompanha- 
mento adequado, e isso pode ser catastrofico. 


■ EPIDEMIOLOGIA 


Cerca de 0,2% a 1% dos pacientes transfundidos apresentam alguma manifestacjao clinica 
(alguns paises relatam ate 3%), sendo a rea^ao febril nao hemolitica e as reaches alergicas as mais 
frequentes (Tabela 1). 

Dos pacientes que evoluem a obito, TRALI ( transfusion-related acute lung injury), rea^oes 
hemoliticas agudas e sobrecarga circulatoria associada a transfusao representam a maioria. 

Um estudo recente (Harvey et al., 2015) avaliou mais de 2 milhoes de transfusoes. A frequen¬ 
cia de rea^oes adversas relacionadas a transfusao foi de 0,23%. Dessas 5.136 rea^oes, 46,8% foram 
alergicas e 36%, reaches febris nao hemoliticas. As mais graves representaram 7,2%, e 0,1% foi fatal. 
De todas as transfusoes, aquelas envolvendo plaquetas foram as que mais ocasionaram reaches (4,2 
rea^oes em 1.000 transfusoes). 

No departamento de emergencia, especialmente em pacientes graves, estudos recentes mos- 
traram que as reaches adversas relacionadas a transfusao sao muito mais frequentes. 





TABELA 1 Epidemiologia das reagdes transfusionais 



■ CLASSIFIC A gAO DAS REAgOES TRANSFUSIONAIS _ 

A dassificagao das reagdes adversas agudas relacionadas a transfusao varia em diferentes 
paises. As duas mais importantes sao a britanica 1 e a usada pelo CDC nos Estados Unidos 2 . 

Independentemente da denominagao, didaticamente pode-se dividir as reagoes adversas 
transfusionais em (Tabela 2): 

1. Agudas vs. cronicas: menos de 24 horas ou mais de 24 horas, respectivamente. 

2. Imunes vs. nao imunes: se um mecanismo imunologico esta ou nao associado a complica- 
gao. 

As principais reagoes transfusionais agudas serao comentadas a seguir, pelo fato de serem 
mais prevalentes e relevantes no contexto dos servigos de emergences. 


TABELA 2 Classificagdo das reaves transfusionais* 



Imunes 

Nao imunes 

Agudas 

(menos de 24 horas) 

■ Reagao febril nao hemolltica 

■ Reagao hemolftica aguda 

■ Reagao aldrgica e anafilaxia 

■ TRALI ( Transfusion Related Acute Lung Injury) 

■ Sepse associada a 
transfusao 

■ Sobrecarga circulatdria 
associada a transfusao 

Crdnicas ou tardias 
(mais de 24 horas) 

■ Reagao hemolltica tardia 

■ Aloimunizagao eritrocitaria e plaquetaria 

■ Purpura p6s-transfusional 

■ Doenga do enxerto contra hospedeiro 
transfusional 

■ Sobrecarga de ferro 

■ Doengas infecciosas 


* Adaptada de: Guideline on the investigation and management of acute transfusion reactions; 
Brit J Haematol; 2012; 159: 143-53. 
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MANIFESTAgOES CUNICAS GERAIS 


Os antecedentes clinicos podem sugerir um grupo de padentes com maior risco para uma rea<jao 
adversa reladonada 4 transfusao, induindo: imunossuprimidos, idosos, historia de transfusoes e/ou rea¬ 
ves previas, histbria de insuficidncia cardiaca ou dificuldade em manusear a volemia (p. ex., nefropatas). 

O reconhecimento precoce dos achados sugestivos de uma rea^ao transfusional e essencial 
para minimizar os danos e permitir um tratamento rapido (Tabela 3). Por isso, os padentes devem 
ser acompanhados de perto durante a transfusao, de preferencia, monitorizados. 

Sinais vitais, ausculta cardiaca e respiratoria devem ser avaliados periodicamente. 

Muitas rea^oes ocorrem nos primeiros 15 minutos da transfusao, todavia, podem iniciar 
muitas horas apos. 

Pacientes rebaixados, sedados, intubados ou incapazes de manifestar-se requerem monitori- 
za^ao continua e mais atenta. 

Os achados mais frequentes sao: febre, calafrios, prurido ou urticaria. Muitas vezes, eles se 
resolvem rapidamente, mesmo sem tratamento. 

Achados que indicam rea^oes adversas mais graves induem: hipoxemia, insuficibncia res- 
piratoria aguda, hipertensao, hipotensao, dor lombar ou nos flancos, hemoglobinuria, ictericia, 
sangramento anormal ou oliguria/anuria. 

No paciente intubado, a possibilidade de reai;ao transfusional aguda deve ser considerada se 
houver febre, hipotensao, sibilos, queda da satura<^o arterial de oxigenio, sangramento esponti- 
neo, hemoglobinuria ou redu<fao do dbbito urinario. 
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ACHADOS ESPEdFICOS E DIAGNtiSTICO DIFERENCIAL 


As apresenta^oes mais frequentes no dia a dia sao a rea<;ao febril nao hemolitica (RFNH) e as 
rea^oes alergicas, relativamente benignas e de bom prognostico. 

Por sua vez, TRALI, rea^ao hemolitica aguda (RHA) e sobrecarga circulatoria associada a 
transfusao (SCAT) sao graves e representam quase 80% das rea^oes transfusionais fatais. Sepse e 
anafilaxia tambem sao graves, embora menos frequentes. 


■ REA^AO FEBRIL NAO HEMOLITICA (RFNH) _ 

Ocorre durante a transfusao ou afr 4 horas depois e £ caracterizada por: 

■ Febre: T > 38°C e um aumento de no minimo 1°C na temperatura de base; ou 

■ Calafrios/tremores. 

Al£m disso, outros achados podem ocorrer: cefaleia, dispneia, nduseas e vdmitos, sendo mais 
frequentes em pacientes politransfundidos e quando a transfusao 6 de plaquetas. 

TABELA 3 Achados clinicos que podem indicar uma reaqao transfusional 


■ Febre 

■ Taquicardia 

■ DispneiaAaquipneia 

■ Calafrios 

■ HipertensSo 

■ Sibilos 

■ Prurido 

■ Hipotensao 

■ Estertores pulmonares 

■ Rash cutaneo/urtkAria 

■ Sensaqao de desmaio 

■ Hipoxemia 

■ Nausea ou vdmitos 

■ Sfncope 

• Oliguria ou anuria 

• Dor abdominal ou lombar 

■ Dor toracica 

• Hemoglobinuria (urina escura/ 



amarronzada) 

■ Dor no local da infusSo 

■ Ictericia 

■ Sangramento espontaneo 











O mecanismo da RFNH envolve a transfer£ncia passiva de citocinas estocadas ou anticorpos do pa- 
ciente contra HLAs, antigenos leucoritdrios ou antfgenos plaquetdrios do hemocomponente (doador). 

Quando o paciente 6 transfundido com produtos leucorreduzidos, a RFNH e um diagnostico 
de exdusao e outras possibilidades devem entrar no diagnostico diferencial. 

■ REACAO ALfeRGICA E ANAFILAXIA _ 

Manifesta<;6es alergicas como prurido e rash sao frequentes rea^oes transfusionais, em geral 
benignas. Entretanto, rea^oes alergicas intensas ou mesmo a anafilaxia podem ocorrer e evoluir 
rapidamente com graves complicates, como choque e obstru^ao de vias aereas. 

O mecanismo e uma rea^ao de hipersensibilidade do tipo 1, mediada por IgE, o que leva a 
ativa^ao de mastocitos e basdfilos, com libera^ao de histamina e outros mediadores inflamatorios. 

Em geral, substancias alergenicas soluveis contidas no hemoderivado (doador) reagem com 
anticorpos IgE do paciente (receptor). Esses alergenos podem ser: alimentos, medica^oes e formas 
polimbrficas de proteinas enddgenas, como albumina, transferrina, C3 e C4, entre outras. 

Todavia, quando as manifesta^oes alergicas sao graves ou com anafilaxia, o mecanismo cos- 
tuma ser a presen^a de anticorpos do receptor contra proteinas plasmaticas contidas no hemode¬ 
rivado, como IgA ou haptoglobina. Anafilaxia relacionada a IgA ocorre nos pacientes com nfveis 
de IgA muito baixos (< 0,05 mg/dL) e que desenvolveram anticorpos anti-IgA. 

Do ponto de vista clinico, as rea^oes alergicas ocorrem durante ou at£ 4 horas ap6s a trans¬ 
fusao (Tabela 4). 

Em uma pequena parte dos pacientes, apds o inicio de prurido, urticaria ou rash cut&neo, 
manifesta<;6es graves podem ocorrer, como: 

■ Achados respiratorios: disfagia, disfonia, rouquidao, estridor, sibilos e hipoxemia. 

■ Cardiovasculares: dor precordial, sincope, hipotensao ou choque. 


■ TRALI (INJURIA PULMONAR AGUDA RELACIONADA A TRANSFUSAO) 


£ uma rea^ao transfusional grave, classicamente com incidencia estimada em 1 a cada 5.000 
a 10.000 transfusoes, e mortalidade geral de cerca de 5 a 8%. 

Todavia, estudos recentes que incluiram pacientes graves, como aqueles em ventila^ao meca- 
nica, choque ou internados em unidade de terapia intensiva, mostraram: 

■ TRALI 6 muito mais frequente do que £ descrito em bancos de dados de vigiHncia (classica¬ 
mente usados para estimar as incid£ncias de eventos). 

1. 0,61 a 1,12% por unidade transfundida. 

2 . 0,08 a 15% por paciente que foi transfundido. 

■ Mortalidade acima da m£dia, podendo chegar a 20 a 30% dos casos. 


Fisiopatologia de TRALI 

A fisiopatologia de TRALI e complexa e indui mecanismos imunes (1 e 2) e nao imunes (3 e 4): 


TABELA 4 Achados dinicos das reaqoes alergicas 

■ Prurido intenso 

■ Edema conjuntival 

■ Lesoes cutaneas urticariformes 

■ Edema de l^bios, lingua ou uvula 

■ Rash maculopapular 

■ Eritema e edema periorbit^rio 

■ Sibilos e broncoespasmo 

■ Flushing generalizado 
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1. Anticorpos do doador (contra anti'genos leucocit&rios ou contra HLA classe II) que irao rea- 
gir com os leucdcitos do paciente (receptor). 

2 . Anticorpos do doador contra monocitos e celulas endoteliais do paciente. 

3 . Lipidios liberados pelo armazenamento do hemoderivado que irao ativar granulocitos e mo- 
ndcitos do paciente. 

4 . CD40L liberados durante o armazenamento de plaquetas que causam ativagao de leucdcitos 
e cdulas endoteliais do paciente. 

Acredita-se que TRALI se desenvolva por dois fatores: 

1. Em um primeiro momento, em decorrencia de uma condigao clinica subjacente (Tabela 5), 
os neutrofilos estao sequestrados na microvasculatura pulmonar. 

2 . Em seguida, esses neutrofilos tornam-se ativados por anticorpos e substancias presentes na 
transfusao (citocinas, lipidios acumulados, CD40L). Essa ativagao esta associada a liberagao 
de proteases, oxidases, especies reativas de oxig£nio e interleucinas. 

Consequencias: lesao do endotelio capilar pulmonar, aumento da permeabilidade da micro- 
vasculatura e extravasamento de liquido para os alveolos. 


Achados cli'nicos de TRALI 

A apresentagao clinica caracteristica 6 o inicio subito de hipoxemia e insuficifincia respira- 
tdria durante ou ate 6 horas ap6s a transfusao (Tabela 6). Achados adicionais sao: febre (33%), 
hipotensao (32%) e cianose (25%). Muitas vezes, ocorre uma queda transitdria da contagem serica 
de leucdcitos (em at£ 35% dos casos) e plaquetopenia. No paciente intubado, a TRALI se manifesta 
por hipoxemia com necessidade de se aumentar a oferta de oxigenio ou pela presenga de secregao 
avermelhada ou rosa no tubo endotraqueal (56% dos casos). 
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TABELA 5 Grupos de risco para TRALI 

■ Sepse 

■ Transfusao maciga 

■ Choque 

■ Doenga hep^tica avangada 

■ Idade avangada 

■ Lesao renal aguda 

■ Ventilagao meccinica 

■ Uso crbnico e excessivo de cilcool 

■ Balango hidrico positivo 

■ Cancer hematol6gico 


TABELA 6 Critbrios internacionais para a definig3o de TRALI 


TRALI 4 definida pela presenga dos crit6rios I a V: 


I. Inicio agudo das manifestagbes: durante ou em at£ 6 horas ap6s a transfusao 

II. Hipoxemia: PaO/FiOj < 300 ou Sat0 2 < 90% em ar ambiente 

III. Radiografia de tbrax com infiltrado bilateral 

IV. Ausbncia de sobrecarga circulatbria 

V. Nenhum outro achado de risco para injuria pulmonar aguda 


TRALI provdvel: 


■ Critarios I a IV presentes 

■ Present de outro fator de risco para injuria pulmonar: 

o Lesao direta: aspiragao, inalagSo tbxica, contus5o pulmonar, quase afogamento 
“ Les5o pulmonar indireta: sepse grave, choque, politrauma, pancreatite 













TABELA 7 Diferenciais: TRALI vs. sobrecarga circulatbria associada a transfusSo (SCAT) 



Diagndstico diferencial de TRALI 

£ importante tentar diferenciar TRALI de outros diagnostics: 

1. Sobrecarga circulatbria associada a transfusao (Tabela 7). Muitas vezes, a diferenciac^ao e di- 
ficil, ate porque elas podem coexistir. 

2. RHA: embora a RHA possa causar insuficiencia respiratoria, o inicio de febre, calafrios e 
dor (lombar, flancos ou toracica) e o achado dominante. Ictericia e hemoglobinuria tambem 
sugerem RHA. 

3. Anafilaxia: costuma causar graves manifesta<;6es respiratbrias, embora o quadro se inicie com 
lesoes cutaneas, sintomas gastrintestinais ou choque. Na anafilaxia, o acometimento de vias 
aereas superiores domina o quadro clinico com disfagia, disfonia, rouquidao, estridor e sibilos. 

4 . Sepse relacionada a transfusao pode eventualmente se apresentar com sintomas respiratbrios 
e se assemelhar a TRALI. O quadro respiratorio 6 dominante na TRALI, enquanto na sepse, 
o rbpido inicio de febre alta e calafrios sao os achados dominantes. 


■ SOBRECARGA CIRCULATbRIA ASSOCIADA A TRANSFUSAO (SCAT) 


Acredita-se que os casos de SCAT sejam subnotificados, especialmente quando sao conside- 
rados os numeros coletados em grandes bancos de dados de vigilancia. 

Quando foram analisados pacientes graves, estudos clinicos recentes mostraram que a in¬ 
cidence b muito maior do que se comumente acreditava-se, chegando a 4,8 a 8% dos pacientes 
transfundidos. Hoje, SCAT e a segunda causa de morte associada a transfusao. 

Classicamente, SCAT ocorre mais frequentemente em idosos, pacientes com antecedente de 
insuficiencia cardiaca ou como consequencia de transfusoes maci<;as. Um estudo recente mostrou 
que o risco de SCAT aumentou de forma substancial nos pacientes com doen^a renal cronica (RR: 
27), historia de IC (RR: 6,6), choque hemorragico (RR: 113), numero de produtos transfundidos 
(RR: 1,11 por unidade) e balan<;o hidrico positivo por hora (RR: 9,4). 
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TABELA 8 Sobrecarga circulatbria associada a transfusSo 

I. Inlcio agudo: durante a transfusao ou em ate 6 horas ap6s 

II. Os achados dlnicos s3o novos ou a transfusao levou a piora de sintomas previos 

III. Present de tres ou mais dos seguintes achados: 

1. Insuficiencia respiratdria: dispneia, ortopneia, tosse 

2. Aumento de peptideos natriureticos (BNP ou pr6-BNP) 

3. Elevada pressao venosa central 

4. Evidencia de disfungao ventricular esquerda 

5. Evidencia de balango hfdrico positivo 

6. Radiografia de t6rax com edema pulmonar 


O mecanismo basico da SCAT e a transfusao rapida e/ou excessiva em urn paciente com re- 
duzida reserva cardi'aca e/ou com dificuldades de lidar com a volemia, ocasionando a elevagao das 
pressoes de enchimento ventricular, edema pulmonar cardiogenico e insuficiencia respiratdria. 

Por isso, ela e caracterizada pelo infcio agudo de insuficidncia respiratoria, o edema pulmo¬ 
nar, com evidencia de insuficiencia cardi'aca. Os achados usualmente acontecem em ate 2 horas do 
infcio da transfusao, mas podem surgir em ate 6 horas (Tabela 8). 

O principal diagnostico diferencial e com TRALI (Tabela 5). Todavia, SCAT costuma cursar 
com hipertensao, hd achados de sobrecarga de volume, disfungao ventricular e aumento do BNP 
ou pr6-BNP. 


■ SEPSE POR CONTAMINAQAO BACTERIANA _ 

A sepse ocasionada pela contaminagao bacteriana do hemoderivado e um evento grave e 
associado a alta mortalidade (17 a 60%). 

Embora seja extremamente raro com a transfusao de hemacias, o crescimento de bacterias em 
bolsas de plaquetas continua ocorrendo, a despeito dos inumeros avangos no processamento do san- 
gue. Plaquetas sao armazenadas em temperatura ambiente (cerca de 22°C; hemacias: 4°C); alem dis- 
so, a bolsa contem poucas opsoninas, o que justifica maior chance de proliferagao bacteriana. 

A contaminagao do hemoderivado pode ocorrer devido a problema no momento da coleta 
de sangue do doador (germes de pele); ele ter apresentado bacteremia transitdria ou estar em fase 
pre-clfnica de infecgao nessa ocasiao; contaminagao durante o processamento do sangue; ou trans¬ 
fusao atrav^s de cateter central infectado (mas que ainda nao gerou sintomas). 

Os germes mais frequentes sao aqueles da pele, especialmente S. aureus e S. epidermidis, al6m 
das enterobacterias (£. coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus e Serratia), Pseudomonas aeruginosa e 
Yersinia enterocolitica. 

Os achados clinicos costumam ocorrer nas primeiras duas horas da transfusao, muitas vezes em 
menos de 30 minutos. Febre alta (> 39°C ou aumento > 2°C na temperatura de base), calaffios, taquip- 
neia e taquicardia sao os mais frequentes. Em seguida, podem surgir nausea, vdmitos, oliguria, hipo- 
tensao e choque. Manifestagoes respiratdrias da sepse (hipoxemia, infiltrado pulmonar), disfungao 
renal e coagulagao intravascular disseminada (CIVD) tambem podem ocorrer nas proximas horas. 

A gravidade das manifestagoes clinicas depende dos seguintes fatores: 

1. Etiologia bacteriana: Gram-negativos em geral causam quadros mais graves, especialmente 
pelas endotoxinas acumuladas no hemoderivado. 

2 . Quantidade de bacterias no hemoderivado. Muitas vezes, a bolsa esta contaminada, mas nao oca- 
siona sepse, talvez pelo baixo indculo e/ou boas condigoes dfnicas do receptor. Quanto maior o 
tempo de armazenamento, maior a chance de a contaminagao resultar em sintomas para o paciente. 

3 . Caracteristicas do paciente (receptor): reagoes mais graves ocorrem no paciente com comor- 
bidades, em condigoes dfnicas ruins no momento da transfusao e nos imunossuprimidos. 







4 . Uso de antibidticos no momenta da transfusao resulta em quadros mais leves. 

O diagndstico e sugerido pela rela^ao temporal entre a transfusao e o surgimento da sepse, 
durante ou pouco tempo apds a infusao. 

Deve-se coletar dois pares de hemoculturas perifdricos e de sitios diferentes do paciente e 
inocular o hemoderivado em frascos de hemoculturas. 


■ REA ^AO HEMOLlTICA AGUDA (RHA) _ 

A RHA e a mais temida, com alto indice de morbimortalidade. Ela £ causada pela incom- 
patibilidade entre doador e receptor como consequencia de erro ou trocas no processamento das 
amostras ou na administrate do hemoderivado. 

Dessa forma, logo apds o inicio da transfusao, esses eritrdcitos incompativeis sao rapida- 
mente cobertos com os anticorpos naturais do paciente (receptor), o que leva a uma grave rea<;ao 
hemolitica aguda e intravascular. 

A base fisiopatoldgica e uma rea<;ao antigeno-anticorpo do tipo IgM (anticorpos anti-A e/ou 
anti-B). Isso leva a uma rdpida ativa<;ao do sistema complemento, induzindo a forma<;ao do com- 
plexo de ataque 4 membrana eritrocitaria, o que explica o quadro hemolitico agudo. 

Alem disso, a ativa^ao do complemento ocasiona a libera<;ao de aminas vasoativas, hista- 
mina, fator de necrose tumoral (TNF-alfa) e vdrias citocinas, o que gera a ativa^ao da cascata da 
coagula^ao e fibrindlise, al£m de hipotensao e choque. 

Hemoglobina livre no plasma causa lesao direta no endotdlio e inibe o dxido nitrico (efeito 
scavenger), o que leva a vasoconstri<;ao e hipdxia tecidual. Nos rins, leva a intensa vasoconstriqio, 
com oliguria, alem de uma necrose tubular aguda, podendo levar a uma lesao renal aguda anurica. 

O quadro clinico 6 variavel, embora tipicamente ocorra nos primeiros minutos da transfusao. 
Eventualmente, o inicio das manifestafes pode ser mais tardio, algumas horas depois. 

O paciente pode relatar dor no sitio da infusao e alguns dos seguintes achados podem ocor- 
rer: febre, calafrios, dispneia, nauseas, vomitos, dor tordcica, abdominal ou lombar, hipotensao e 
choque. A urina pode hear bastante escurecida, um efeito da hemoglobina. Sangramento anormal 
em varios locais e ocasionado por CIVD. 

No paciente intubado, deve-se valorizar o surgimento de hipotensao, febre, oliguria e urina 
escurecida. 

Por causa do volume de sangue incompativel infundido ser um forte determinante da gravi- 
dade da reaejao, e fundamental que o emergencista fique atento aos primeiros poucos minutos da 
transfusao. Sabe-se que 30 mL de sangue incompativel podem levar a 6bito. 

A Tabela 9 resume os principals achados das rea^oes adversas relacionadas a transfusao. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico inicial da rea^ao transfusional, na maioria das vezes, e clinico, mas alguns 
exames poderao ser uteis, a depender da suspeita especifica, sobretudo nas rea^oes graves. Alem 
disso, exames poderao ser necessarios para avalia<;ao geral e acompanhamento das reaejoes amea- 
c^adoras 4 vida. 

Em todas as rea^oes moderadas a graves, recomenda-se coletar imediatamente um hemogra- 
ma, exames de coagula^ao, eletrolitos, fun^ao renal e hepatica e outros de acordo com a avalia<;ao 
inicial do emergencista (p. ex., radiografia, ECG, proteina C reativa e gasometria). 

Os demais exames devem ser solicitados de forma guiada a avalia^ao dinica e na suspeita do 
tipo de reato transfusional 

1. Gasometria arterial e radiografia de torax: paciente com manifesta^oes pulmonares. 

2 . Radiografia de torax, ECG, ecocardiograma e BNP: sobrecarga circulatoria e/ou TRALI. 
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TABELA 9 Caracteristicas das reaves transfusionais agudas 


Reaqdes 

Mecanismos 

Achados dinicos dominantes 

1 . 

Hemolttica aguda 

Incompatibilidade ABO 

Dor no sltio da infusao, febre, calafrios, 
dor abdominal ou lombar, urina escura, 
oligOria, hipotensao e choque 

2. 

Febril nao hemolltica 

Anticorpo do paciente contra 

Febre, calafrios ou tremores e paciente 



antlgenos leucocitarios ou 
plaquetarios do doador 

estavel, em bom estado 

3. 

Atergica 

Hipersensibilidade a protelnas 

Lesdes cutaneas urticariformes, rash 



plasmaticas do doador 

e prurido 

4. 

Anafildtica 

Deficiftncia de IgA e present 

Manifestates alergicas associadas a 



de atergenos soluveis 

dispneia, sibilos, edema de laringe, 
disfonia, rouquidSo, hipotensao e choque 

5. 

TRALI 

Antlgenos do doador contra 

Insuficiancia respiratdria aguda, 



leucdcitos do paciente 

hipoxemia, edema pulmonar bilateral 

6. 

Sobrecarga 

Excesso de volume 

Dispneia, congestao, edema pulmonar 


circulatdria associada 
a transfusao 


bilateral, hipertensao 

7. 

Sepse associada a 

Microrganismos no 

Febre alta, calafrios, hipotensao, choque 


transfusao 

hemocomponente 



3. Gram + culturas da bolsa transfundida e dois pares de hemoculturas do paciente: sep- 
se associada a transfusao ou paciente com febre alta sustentada e calafrios de inicio precoce. 

4 . Tipagem sanguinea ABO/Rh do paciente e da bolsa, teste de antiglobulina direta, perfil 
de hemdlise (bilirrubinas, haptoglobina, desidrogenase latica) e pesquisa urinaria de 
hemoglobina: quadro clinico sugestivo de RHA ou quando ela for um diagnostico dife- 
rencial. 

5. Dosagem serica de IgA e perfil de imunoglobulinas nos casos de anafilaxia (raramente neces- 
sarios na emergencia). 


TRATAMENTO INICIAL DA REA^AO TRANSFUSIONAL 


Durante uma transfusao, o aparecimento de um novo sintoma/sinal ou no caso de piora do 
quadro clinico, deve-se imediatamente levantar a hipdtese de uma rea^ao transfusional. Muitas 
vezes, o inicio 6 inespecifico e achados mais graves s6 virao depois. 

Assim, na suspeita de uma rea<;ao transfusional, algumas etapas devem ser seguidas de forma 
criteriosa: (Algoritmo 1): 

1. Parar imediatamente a infusao do hemoderivado. 

2. Manter o acesso venoso p^rvio com solu<;ao salina a 0,9%. 

3. Avaliar os sinais vitais do paciente (se esta febril), oximetria, estado cardiovascular, respirato- 
rio, nivel de consciencia, se ha urticaria ou rash. 

4 . Confirmar se a etiqueta do hemocomponente confere com o nome do paciente. 

5. Inspecionar a bolsa do hemocomponente para a presen^a de particulas, agregados ou desco- 
lora<;ao (sugestivos de contamina<;ao bacteriana). 

6. Com exce<;ao das rea<;6es alergicas leves ou de uma hipertermia isolada discutidas a seguir, 
nao se deve mais infundir o atual hemocomponente. 

F.ssas medidas simples ja sao suficientes para detectar se a rea<;ao e leve ou grave; e em caso de 
uma rea^ao grave, reduzir as complicates ou mesmo evitar a morte do paciente. 










ALGORITMO 1 ABORDAGEM DAS REAVES TRANSFUSIONAIS 



HA poucos estudos de razoAvel evidAncia (estudos randomizados) na literatura e a maioria 
das recomenda^oes sobre o tratamento das reaches transfusionais graves vem de opinioes de espe- 
cialistas, artigos de revisao ou guidelines de sociedades. 

As reaches mais leves, por serem mais frequentes, em geral, t£m suas condutas bem mais 
padronizadas e aceitas. 


■ REACAO HEMOLiTICA AGUDA _ 

1. Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso). Intubacjao orotraque- 
al, se necessaria. 

2 . Hidrata^ao vigorosa com soro fisiologico para corrigir ou evitar hipotensao e aumentar o debito 
urinArio (proteqio contra lesao renal aguda). O beneficio de alcalinizar o soro A incerto e alguns 
especialistas recomendam. De toda forma, deve-se seguir as seguintes orientates: 


1259 


Capitulo 76 ■ Reaqoes adversas agudas relacionadas a transfusao no DE 





















PARTE IV ■ Emergbncias envolvendo sistemas especfficos 


1260 


a 1 litro de de soro fisiologico IV em infusao rapida; em seguida, raanter uma infusao acima 
de 100 a 200 mL/hora. 

a Ideal: d£bito urinario acima de 100 a 200 mUhora (1 a 2 ml,/kg de peso), 
a Se optar por alcaliza^ao: 

Bolus de 1 mEq/kg de bicarbonato de sbdio a 8,4%. 

Manuten^ao (em vez do soro fisiologico): 850 mL de agua destilada +150 mL de bicarbo¬ 
nate de sddio a 8,4%: infusao > 100 a 200 mL/hora e manter o pH urinario acima de 7,5. 
a Evitar o ringer , pois ele contem calcio e pode estimular ainda mais a coagula^ao nesse cenario. 

3. Suporte hemodinamico: caso o paciente apresente hipotensao nao responsiva a ressuscita^ao 
com fluidos, deve-se prescrever vasopressor. Nao hd estudo especifico nessa situa^ao e no- 
radrenalina ou dopamina podem ser usadas. Alguns especialistas citam a dopamina como 
escolha, justificando melhor perfil renal, o que hoje nao e mais considerado “uma verdade” 
(lembrar que hoje, para o choque que nao seja anafilatico, noradrenalina e a escolha). Em 
geral, noradrenalina 6 a escolha. 

4 . Diurbticos de al$a nao previnem ou melhoram o prognbstico de pacientes com lesao renal 
induzida por pigmentos (hemoglobina, mioglobina), e podem levar a desidrata<;ao. 

a Por isso, sb prescrever furosemida se o paciente apresentar achados de hipervolemia por 
conta de reposi^ao vigorosa de fluidos. 

5 . Exames frequentes: avaliar eletrolitos (em especial o potassio, pois ele pode elevar-se rapi- 
damente e causar arritmias ou mesmo assistolia/AESP), fun<;ao renal, exame de urina, gaso- 
metria venosa, bioqulmica (bilirrubinas, desidrogenase latica, haptoglobina), hemoglobina, 
plaquetas, exames de coagula^ao, D-dtmeros e fibrinogenio. 

6. No caso de CIVD com sangramento grave, recomenda-se prescrever plasma fresco congelado 
(fatores de coagulaqio), crioprecipitado (fibrinogenio) e concentrado de plaquetas, guiados pe- 
los exames laboratoriais. Alguns especialistas recomendam heparina para evitar o ciclo vicioso 
da CIVD, embora isso seja controverso. Se optar-se por tal, prescrever uma bomba de infusao 
continua (iniciar a heparina com 10 U/kg/hora) durante 12 a 24 horas. 

7 . Hemodidlise de urg£ncia pode ser necessaria se o paciente evoluir com anuria, hipervolemia 
e hipercalemia grave. 

8. Plasmaferese terapeutica e exsanguineotransfusao de troca com hemacias negativas pa¬ 
ra o antigeno torn sido utilizadas como terapia salvadora em alguns casos com bons resul- 
tados. 

9 . Prevem;ao: consiste em aten^ao dobrada desde a coleta das amostras, envio ao laboratbrio e 
processamento interno, assim como na identifica^ao correta da bolsa e do paciente antes da 
transfusao. Preven^ao de danos pode ser conseguida com a vigilancia na administra^ao de he- 
moderivados e a suspensdo precoce e imediata se surgir qualquer sinal de reaqio durante uma 
transfusao em curso. 


■ TRALI 


1. Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso) e intuba^ao orotra- 
queal, se necessdria. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessidade nas 
proximas horas. 

2. O tratamento consiste de suporte respiratorio e hemodinamico: noradrenalina se for neces¬ 
saria. 

3. Ventila<;ao nao invasiva pode ser suficiente nos casos menos graves, embora intuba<;ao e ven- 
tila^ao invasiva sejam frequentemente necessarias. Apesar de nao existir estudo prospective, 
recomenda-se ventilar o paciente da mesma maneira que em outras situates associadas a 
desconforto respiratbrio agudo (ARDS). 


a Cerca de 80% dos pacientes se recuperam em 48 a 96 horas. Todavia, alguns pacientes 
podem demorar um pouco mais para reversao do quadro. 

4 . Corticosteroides: apesar de descrito em alguns textos e relatos de caso, especialistas nao reco- 
mendam o uso de corticoide na TRALI. 

5 . Diur^ticos: indica^ao controversa. Eventualmente podem ser usados no paciente que esteja 
com o balan^o hidrico positivo (estrategia restritiva de fluidos). 

6. Preven<;ao: (1) qualquer doador implicado em um caso de TRALI nao pode mais doar sangue 
para o resto da vida; (2) estrategias preventivas nos centros de hemoterapia, como sele<;ao de 
doadores de baixo risco para TRALI, processamento, estoque, pesquisa de anticorpos etc. 


■ SOBRECARGA CIRCULAT6RIA ASSOCIADA A TRANSFUSAO 


1. Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso). 

2 . O tratamento consiste em suportes respiratdrio (oxigenio) e hemodinamico. 

3. Deve-se suspender infusoes de cristaloides ou coloides. 

4 . Ventila<;ao nao invasiva deve ser iniciada nos casos mais sintomdticos. 

5 . Diur£ticos (p. ex., furosemida: 0,5 a 1 mg/kg de peso IV) e nitroglicerina IV em bomba de 
infusao podem aliviar a dispneia nos casos mais sintomaticos, especialmente em pacientes 
com hipertensao. 

6. Preven^ao: 

a Identificar pacientes de risco (idosos, congestos, historia de IC, doen^a renal cronica). 
a Evitar a transfusao ou prescreve-la na menor quantidade possivel. Alem disso, realizar a 
transfusao de maneira lenta. 

a Acompanhar a transfusao e prescrever diureticos no periodo peritransfusao se for ne- 
cessario. 

■ REA^AO FEBRIL NAO HEMOLfrlCA _ 

1. Antipireticos: dipirona ou paracetamol. Evitar a aspirina. 

2 . Calafrios intensos: meperidina (25 a 50 mg IV). 

3. Para preven^ao de novas rea^oes, usar pr£-medica^ao com dipirona ou paracetamol (benefi- 
cio duvidoso e questionado) e indicar hemocomponentes filtrados para redu<;ao dos leucdci- 
tos. Se persistir com episddios de RFNH, indicar hemdcias lavadas. 

■ REAQAO ALERGICA _ 

1. Pacientes com sintomas leves (prurido ou rash cutaneo): 

a Parar a infusao por 15 a 30 minutos e administrar anti-histaminico (p. ex., difenidramina: 

50 mg, diluida em 100 ml. de soro fisioldgico, IV em 5 a 10 minutos). 
a Se paciente estavel (AUSENCIA de dispneia, hipotensao, de achados respiratorios ou car- 
diovasculares) e 

a Se os sintomas se resolveram rapidamente. 

a Reiniciar a transfusao lentamente e observa^ao direta do paciente pelo emergencista. 

2 . Sintomas moderados: nao infundir mais o hemoderivado. Pode-se prescrever o anti-histami¬ 
nico para alivio dos sintomas. 

3. Para preven^ao de novas rea^oes alergicas: 

a Pre-medica<;ao com anti-histaminicos (beneficio duvidoso). 

a Indicar hemocomponentes lavados (para retirar o excesso de protefnas plasmaticas) e 
preferir plaquetas por aftrese. 
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ANAFILAXIA RELACIONADA A TRANSFUSAO 


1. Presen^a de sintomas graves, acometimento de trato respiratdrio ou cardiovascular: 

3 Sala de emergSncia, MOV (monitor, oxig£nio, outro acesso calibroso) e intuba<;ao oro- 
traqueal se necessaria. De qualquer forma, deixar tudo pronto para eventual necessidade 
nos prdximos minutos. 

3 Adrenalina IM imediatamente: 

Ampola padrao de 1 mg/mL (1:1.000), pura (sem dilui^ao). 

- Dose: 0,01 mg/kg, maximo de 0,5 mg (ou seja, 0,5 mL). 

- Intramuscular, no vasto lateral da coxa. 

- Pode ser repetida a cada 5-15 minutos, conforme PA e manifesta^oes respiratorias 
(em geral, tres doses). 

3 Cristaloide IV se hipotensao (p. ex„ 500 a 1.000 mL IV rapido): repetir S/N. 

2 . Se hipotensao refrataria, prescrever a adrenalina por via intravenosa em bomba de infusao. 
a 4 ampolas (4 mg) em 1.000 mL de soro (1 mL = 4 pg). 

3 Dose inicial: 1 pg/min (15 mL/hora). 

3 Pode-se aumentar a infusao, S/N (em geral, ate 10 pg/min). 

3. Adjuvantes a adrenalina (nunca substitutos): 

3 Difenidramina: 50 mg + 100 mL de soro, IV em 5 minutos. 

3 Ranitidina: 50 mg IV. 

3 Metilprednisolona: 60 mg IV (ou hidrocortisona: 300 mg IV). 

3 Se sibilos: inala^ao com (), agonista (p. ex., 10 a 20 gotas de fenoterol, at£ 15/15 minutos). 

4 . Para preven^ao de nova anafilaxia: 

3 Deve-se investigar a defici£ncia de IgA. 

3 Sendo positiva, s6 administrar hemocomponentes de doadores deficientes de IgA. 

3 Ou usar hemoderivados extralavados (2 ou 3 vezes). 
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■ SEPSE ASSOCIADA A TRANSFUSAO 


1. Sala de emergencia, MOV (monitor, oxigenio, outro acesso calibroso) e intubaqio orotraque- 
al, se necessdria. 

2 . Ressuscita^ao com fluidos com soro fisioldgico: 1 a 1,5 litre rapidamente (15 a 20 mL/kg de 
peso), repetir S/N. Evitar o ringer, pois ele contem calcio e pode estimular ainda mais a coa- 
gula^ao nesse cendrio. 

3 . Noradrenalina se pressao arterial persistir baixa ap6s a prescri^ao de fluidos. 

4. Coleta de dois pares de hemoculturas e antibioticoterapia de amplo espectro (imediatamente, 
sem qualquer retardo). 

3 Posteriormente, com o resultado do Gram do hemoderivado e das culturas, o regime pode 
ser ajustado. Um estudo revelou que o Gram mostrou uma bacteria em 56% dos casos. 

5 . Qual ou quais antibioticos? Nao hd estudos. Especialistas recomendam um |3-lactdmico com 
propriedades anti -Pseudomonas (cefepime ou piperacilina-tazobactam) + vancomicina. 

6 . Preven^ao: melhora dos processos nos centres de hemoterapia (coleta, armazenamento etc.). 
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77 Si'ndrome de Lise Tumoral 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ A sindrome e ocasionada pela lise maci^a de c&ulas turaorais, levando & hiperuricemia, 
hipercalemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia. 

■ Alta “carga tumoral”, cincer com alta taxa de proliferate*, relativamente sensivel ao tra- 
tamento oncoldgico, desidrogenase serica elevada e desidrata^ao sao os principais fatores 
que predispoem a SLT. 

■ Mais frequente com neoplasias hematologicas (LLA, linfomas “agressivos”, LMA, LLC, 
LMC) e raramente com tumores sdlidos (geralmente com alta carga tumoral, metas- 
tases etc.). 

■ Em razao da gravidade do quadro relacionado a SLT, a identifica^ao de pacientes on- 
colbgicos com maior risco de evoluir com a SLT & de grande importincia, uma vez que 
a institui^ao rapida de medidas preventivas constitui a etapa prioritaria nesse grupo 
de pacientes. 

■ IRA com oliguria/anuria i frequente e de etiologia multifatorial (desidrata^o, vdmitos, 
hipotensao, libera^ao de mediadores inflamatdrios, deposi<;ao tubular de urato, deposi^ao 
tubular de cristais de fbsforo-calcio etc.). 

■ A hipercalemia permanece como a complicate inicial mais grave, podendo levar 4 para- 
da cardiorrespiratdria. 

■ A hipocalcemia tambim pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades de pointes e PCR) e 
irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsoes e estado de mal epileptico). 

■ Hidrataqko vigorosa, tratamento dos disturbios eletroliticos e metabdlicos sao cruciais, 
devendo ser iniciados na sala de emergencia. 

■ Exames laboratoriais, sobretudo cilcio, fdsforo, dcido urico e potassio, devem ser solicita- 
dos com frequencia, sobretudo nos pacientes sintomaticos. 

■ Dialise deve ser indicada precocemente nos casos que evoluem com piora clinica apesar 
do tratamento ou que apresentam complicates com resposta inadequada ao tratamen¬ 
to clinico. 
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Sindrome de lise tumoral (SLT) e frequentemente descrita corao uma gama de altera^oes 
resultantes da mad<;a liberato de metabblitos intracelulares provenientes da lise de celulas tu- 
morais. Essa lise celular resulta em hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia e 
lesao renal aguda. 

A mortalidade da SLT varia de 29 a 79%, embora o risco real de morte dependa muito mais 
do estado funcional do paciente, da idade e das comorbidades previas (p. ex., historia de nefro- 
patia, insuficiencia cardiaca etc.). Por isso, o ideal e instituir medidas preventivas, com o objetivo 
de evitar essa grave complicato, especialmente antes do tratamento de neoplasias agressivas e de 
alta proliferate. 

Pode-se classificar a SLT de acordo com: 

■ Tipo de neoplasia: hematologica versus tumor sdlido. 

■ Relate com o tratamento: espontanea (antes da quimioterapia/radioterapia) versus associa- 
da ao tratamento do cancer. 

■ Classifica^ao de Cairo-Bishop: Tabela 1. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A SLT 6 muito mais frequente nas neoplasias hematoldgicas, sendo menos frequente nos 
tumores sdlidos (Tabela 2). Em geral, a SLT ocorre em decorr£ncia da associate de alguns 
fatores: 

■ Neoplasias com alta taxa de proliferate celular. 

■ Grande carga tumoral: 

a Numero de c&ulas muito aumentado nos tumores hematologicos. 
a Grandes massas e/ou metastases nos tumores solidos. 

■ Sensibilidade relativa as modalidades terapeuticas oncologicas, como quimioterapia, radio- 
terapia, corticosteroides, agentes hormonais, modificadores da resposta biologica, anticorpos 
monoclonais e novas modalidades terapeuticas (p. ex., imatinib). 

A SLT pode ser espontanea (nao associada ao tratamento), embora ela seja muito mais fre¬ 
quente de forma associada ao tratamento do cancer. A maci^a destruito celular ocasiona a li¬ 
berate de uma grande quantidade de metabolitos do acido nucleico, do fdsforo e do potassio, 
justificando os achados caracteristicos da sindrome (hipenmeemia, hipercalemia, hiperfosfatemia 
e hipocalcemia) (Algoritmo 1). 

TABELA 1 Sindrome de lise tumoral: defini^es no adulto (Cairo-Bishop) 


Sindrome de lise tumoral laboratorial 


Dois ou mais dos achados a seguir (3 dias antes at£ 7 dias ap6s o inlcio do tratamento): 

■ Acido urico s£rico > 8 mg/dL ou aumento de mais de 25% do valor pr6vio 

■ Potassio s6rico > 6 mEq/L ou aumento de mais de 25% do valor previo 

■ Fdsforo s£nco > 4,5 mg/dL ou aumento de mais de 25% do valor previo 

■ Caicio total s4rico < 7 mg/dL ou reduto de mais de 25% do valor previo 


Sindrome de lise tumoral dinica/lesao renal aguda 


SLT laboratorial associada a 1 ou mais crit^rios a seguir: 

■ Creatinina s6rica > 1,5 vez o valor normal 

■ Arritmias cardfacas ou parada cardiorrespiratdria 
• ConvulsSo 









TABELA 2 Principals causas da SLT 


Mais frequentes 


Menos frequentes 


Linfomas nSo Hodgkin de alta proliferate ("agressivos"), como o de Burkitt 

Leucemia linfoide aguda 

Leucemia mieloide aguda 

Leucemia mieloide crdnica 

Leucemia linfoide crdnica 

Outros linfomas 

Tumores sdlidos, muitas vezes com metstases e/ou invasSo medular 
(p. ex., cancer de mama, otrio, pulmSo de pequenas tlulas, testlculo, 
neuroblastoma, rabdomios sarcoma, melanoma) 


ALGORITMO 1 ANORMALIDADES METAB6LICAS DA SLT 



Os achados clinicos podem ser divididos em dois grandes grupos: 

■ Associados a neoplasia de base: podem ser muito variados e dependem do tipo e local do tumor. 

■ Relacionados a Use celular (Tabela 3): 

a Altera<;6es neuromusculares e arritmias: 

a Como mais de 95% do potassio corporal e intracelular, a hipercalemia pode ser grave, 
especialmente quando a eleva<;ao do potassio ocorre rapidamente. 
a A hipocalcemia grave tambem pode se associar com arritmias, tetania, convulsoes e for¬ 
tes caibras. 


1267 


Capitulo 77 ■ Sindrome de lise tumoral 



























































































PARTE IV ■ Emergdncias envolvendo sistemas espedficos 


1268 


a Ndusea, v6mitos, anorexia, diarreia, letargia: podem ser causados por acidose, hiperfosfa- 
temia, hipercalemia e pela prdpria hiperuricemia. 
a Oliguria/aniiria e sintomas relacionados 4 obstrugao de vias urinarias: 
a O aumento rapido do produto calcio e fosforo ocasiona a precipitagao de cristais de fds- 
foro-cdlcio, levando a calcificagao intrarrenal, nefrocalcinose e nefrolitiase, o que justifica 
a injuria renal aguda (IRA). 

a Devido a hiperuricemia, muitas vezes com desidratagao, ocorre uma maciga deposigao 
de cristais nos tubulos renais, contribuindo para a IRA. 
a Alem da deposigao intrarrenal de urato e de calcio-fosforo, esses cristais ocasionam pre- 
juiVx) da autorregulagao renal, vasoconstrigao, redugao do fluxo sanguineo renal, oxida- 
gao e marcada inflamagao. 

a Irite, artrite aguda e lesoes cutaneas difusas: deposigao de cristais de calcio-fosforo. 

Os casos de SLT mais graves cursam com anormalidades como oliguria/anuria, obstrugao de 
vias urinarias (intrarrenal), arritmias, alteragoes neurolbgicas, musculares e convulsoes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Os exames complementares devem ser solicitados imediatamente 4 chegada do paciente. De- 
pendendo dos achados dinicos e laboratoriais, 6 possivel estimar a gravidade da SLT e indicar a 
necessidade de repetigao a cada 2 a 6 horas (Tabela 4). 


TABELA 3 

Achados dfnicos da SLT 



Achados 


Provavelcausa 


■ Nausea, v6mitos, anorexia, diarreia, 
desconforto abdominal 

■ Hipercalemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia, 
acidose e IRA 

■ Oliguria ou amjria, sintomas urdmicos 

■ Depdsitos de urato no trato urinario e deposigao 
de cristais de caicio-fdsforo 

■ Arritmias 


■ Hipercalemia e hipocalcemia 


• Sintomas neuroldgicos (fraqueza muscular, 
cSibras, tetania) 

■ Hipercalemia e hipocalcemia 


■ Convulsoes 

■ Hiperfosfatemia e hipocalcemia 

TABELA 4 

Graduagao da SLT por Cairo-Bishop 


Grau 

Arritmia 

Crise epileptica 

Aumento da 
creatinina* 

1 

Nao 

Nao 

1,5 x 

II 

Sem importancia cllnica 

Uma crise; bem controlada 

T 1,5a 3x 

III 

Sintomatica e parcialmente 
controlada com medicagdes 

Crises com resposta parcial ao 
tratamento anticonvulsivante 

T > 3 a 6 x 

IV 

Ameagadora a vida (congestao, 
hipotensao, sincope) 

Crises frequentes, prolongadas 
e de difidl controle; estado de 
mal epilaptico 

T > 6 x 

V 

Parada cardiorrespiratdria 

Obito 

- 


* Aumento da creatinina s6rica comparada com o valor normal. 













■ Deve-se solicitar exames gerais: hemograma, eletrdlitos, fungao renal, desidrogenase latica, 
exames de coagulagao, urina tipo 1, perfil hepdtico. 

■ Aumentos de ureia e creatinina sao achados de gravidade, correlacionando-se com maior 
mortalidade. 

■ Exames sericos relacionados 4 SLT: acido urico, fdsforo, calcio e potassio. 

■ Eletrocardlograma: a SLT pode levar a graves arritmias e parada cardiorrespiratoria: 

' J Hipercalemia: ondas T apiculadas, prolongamento do QRS, achatamento ou ausencia de 
onda P. 

u Hipocalcemia: aumento do intervalo QT (pode causar TV - torsades de pointes). 

■ Ultrassonografia de rins e vias urinarias: util para avaliar se hd outra causa para a IRA (p. 
ex., obstrugao por tumor etc.). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


A suspeita clinica da SLT costuma ser facil, scndo corroborada pelos achados laboratoriais. 
Entretanto, eventualmente um paciente com cdncer pode apresentar injuria renal aguda de 
outra etiologia. Alem disso, algumas vezes existe algum outro fator potencializando a IRA no pa¬ 
ciente que se apresenta com achados sugestivos da SLT. Entre essas causas, 6 possivel citar: 

■ Desidratagao. 

■ Infecgao (sepse). 

■ Uso excessivo de anti-inflamatorios (comum em pacientes oncoldgicos). 

■ Exposigiio recente a nefrotoxinas (p. ex., contraste iodado, aminoglicosideos etc.). 

■ Compressao de vias urinarias pelo tumor. 

■ Invasao do parenquima renal pelo tumor. 


TRATAMENTO 


Em razao da gravidade do quadro relacionado a SLT, a identificagao de pacientes oncologi- 
cos de maior risco de evoluir com a sindrome e de grande importancia, uma vez que a instituigao 
rapida de medidas preventivas constitui a etapa prioritaria nesse grupo de pacientes (Tabela 5). 

A hipercalemia permanece como a complicagao inicial mais grave, podendo levar a parada 
cardiorrespiratdria (PCR). A hipocalcemia tambem pode levar a graves arritmias (p. ex., torsades 
de pointes e PCR) e irritabilidade neuromuscular (tetania, convulsoes e estado de mal epiteptico). 

£ importante lembrar que a hiperidrata^ao 6 de grande importancia na sala de emergencia, 
devendo-se monitorizar de perto o debito urinario. 

Exames laboratoriais, sobretudo calcio, fdsforo, dcido urico e potdssio, devem ser solicitados 
com frequ£ncia, principalmente nos pacientes sintomaticos. 


TABELA 5 Pacientes com maior risco de evoluir para a SLT 

■ Hist6ria de doenqa renal preexistente 

■ Pacientes desidratados 

■ Pacientes com doenga avangada, especialmente com acometimento abdominal 

■ Linfoma de Burkitt, linfoblAstico e o de grandes c^lulas 

■ LLA e hemograma com > 100.000/mm 3 c^lulas 

■ Niveis sericos aumentados de acido urico e fbsforo 

■ Desidrogenase latica s£rica > 2 vezes o limite superior da normalidade 
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■ FLUXOGRAMA DE TRATAMENTO 


Pacientes de risco ou com SLT devem ser tratados inicialmente na sala de emergencia (Al- 
goritmo 2): 

■ Monitor, oxigenio e veia (MOV) com coleta de exames e acesso venoso calibroso. 

■ Achados de ECG sugestivos de hipercaiemia: o paciente deve ser tratado imediatamente na 
sala de emergencia (T’abela 6). 

■ ECG com intervalo QT prolongado + arritmias graves: o paciente tambem deve ser tratado 
imediatamente (Tabela 6). 

■ Hidrata^ao vigorosa (exceto no paciente congesto): o ideal e conseguir um debito urinario 
> 3 L/dia. 

a A hidratac^ao permite aumentar a excre^ao de urato, alem de diminuir a chance de preci- 
pita^ao renal de cristais de calcio-fosforo e de urato. 


ALGORITMO 2 SiNDROME DE LISE TUMORAL 
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TABELA 6 Tratamento dos disturbios eletrolfticos e metabdlicos* 


1 Alteraqao 

Tratamento 

Dose 

Comentdrios I 

InjCiria renal 
aguda 

Hidratagao IV 

SF: 1-2 L inicialmente; 
total de 4 a 6 L/dia 

■ Manter d£bito urin^rio de 75 a 
150 mL/h 

■ Dialise se o paciente n3o tolerar 
volume 

Hiperuricemia 

Alopurinol 

VO: 300 mg/mVdia 

• Dividido em 3 tomadas 
■ O ideal 6 iniciar dias antes do 
tratamento do cancer 


Rasburicase 

IV: 0,1 a 0,2 mg/kg, 

1 x/dia 

■ Melhor que alopurinol se a SLT 
ja ocorreu 

Hiperfosfa- 

temia 

Quelante do fbsforo 

Hidr6xido de alumlnio 
(1 mL tern 61,5 mg) 

■ VO: 50 a 150 mg/kg/dia 

■ Iniciar: 15 a 20 mL, 4 a 6 x/dia 

■ Nao ha estudo com o sevelamer 
na SLT 


Hipocalcemia Gluconato de c^lcio 100 a 200 mg, s/n 


Hipercalemia Gluconato de caicio 

100 a 200 mg, s/n 

■ 

Indicar se houver onda T 
apiculada ou QRS alargado 

Insulina regular + 

10 U de insulina, IV 

■ 

Monitorar a glicemia capilar a 

glicose a 50% 

+ 100 mL de G50%, 
s/n 


cada 2-4 h 

lnala;ao com 
Pj-agonista 

10 gotas de albuterol 
ou fenoteral, 4/4h 

■ 

Evitar se houver arritmias 

Resina quelante de 
potassio 

1 a 2 pacotes, VO ou 
retal, 4 a 6 x/dia 

■ 

Pode causar constipa<;So 

Bicarbonato de 

50 a 100 mL (1 mL = 

■ 

Especialmente se o paciente 

s6dio a 8,4% 

1 mEq), IV, s/n 

■ 

estiver acidbtico 

Pode causar hipervolemia 


Indicar se houver QT prolongado 
com arritmias sintomaticas 


* Dialise e o tratamento de escolha nos casos mais graves (p. ex., paciente hipervolemico, 
urfimico, com repercuss£o neurologica, muscular ou miocardica). 


■ Diur&icos (furosemida): sem beneficio comprovado, embora possam ter utilidade caso o 
paciente apresente algum sinal de congestao com a hiperidrata^ao. 

■ Alopurinol: inibe a xantina oxidase, o que resulta na redu<^ao da produ^ao de icido urico (ver 
AJgoritmo I). A droga leva de 2 a 3 dias para ocasionar reduqao dos niveis s^ricos de dcido urico. 
Por isso, o ideal e inicia-la alguns dias antes do inicio do tratamento especifico do cancer. 

a Dose inicial de 300 mg/nr/dia, via oral, dividida em 2 ou 3 tomadas. 

■ Kasburicase: aumenta em 5 a 10 vezes a conversao de dcido urico para alantoina, um metabd- 
lito muito mais soluvel que o acido urico (ver Algoritmo 1). Isso reduz a lesao renal. 

a £ melhor que o alopurinol quando o paciente ja apresenta a SLT. 
a Estudos mostraram que a droga reduziu a necessidade de hemodialise em pacientes com 
SLT (2,6% com a droga versus 16% com alopurinol). 
a Pode causar urticaria e broncoespasmo (risco de 4,5%). 
a Nao pode ser usada em pacientes com deficiencia da G6PD. 
a £ uma droga de alto custo. 

a Dose IV: 0,2 mg/kg, 1 x/dia (ampolas de 1,5 mg); diluir em 50 a 100 mL de soro e infundir 
em 30 min. 
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■ Alcaliniza^ao da urina. 

a Sem valor comprovado cientificamente. 

a Aumenta a solubilidade do acido lirico, diminuindo a cristalizaqio renal. Entretanto, o 
efeito nos cristais de cdlcio-fdsforo £ justamente o oposto (aumenta a forma<;ao de cristais 
de calcio-fdsforo e pode piorar a IRA). 

■ Hemodialise: deve ser considerada precocemente em pacientes com anormalidades metabo- 
licas e eletroliticas persistentes ou que pioram com o tratamento clinico. Tam be m deve ser 
indicada em pacientes hipervolemicos e que apresentam sintomas uremicos. 
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Sindrome da 
Veia Cava Superior 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ O diagn6stico de SVCS, uma vez sintomatica, principalmente no departamento de emer¬ 
gencia, costuma ser facil, sobretudo quando os pacientes manifestam dispneia, circula^ao 
colateral no tdrax e edema de face, pesco^o e membros supcriores. 

■ Mais de 90% dos casos sao ocasionados por tumores, sendo os mais frequentes o de pul- 
mao (80%) e linfomas (10%). 

■ Trombose da VCS pode ocorrer como complicate de cateter de didlise ou de quimioterapia. 

■ Tomografia de t6rax 6 o exame de escolha. 

■ O diagnbstico histologico 6 crucial e determinante para a escolha correta do tratamento 
(quimioterapia, radioterapia ou ambos). 

■ Nos casos mais sintomdticos (dispneia, edema significative, sintomas neurologicos, hi- 
potensao etc.), a melhor terapeutica de urgencia € desobstruir a VCS (stent com ou sem 
trombolise local). 

■ Trombolise local pode ser util nos casos relacionados d trombose de cateter central (radio- 
logia intervencionista). 


INTRODUCAO E DEFINI0ES 


Aproximadamente 15.000 casos da sindrome da veia cava superior (SVCS) sao diagnostica- 
dos anualmente nos Estados Unidos. Neoplasias malignas respondem por mais de 90% dos casos. 
A SVCS e uma complica^ao ttpica de doem;a avan^ada (p. ex., edneer de pulmao), de neoplasias 
agressivas e de alta prolifera^ao (p. ex., linfoma) ou de complicates iatrogenicas (trombose por 
cateter de dialise ou de quimioterapia). 

A SVCS pode se apresentar como uma verdadeira emergencia (p. ex., obstru<;ao de vias ae- 
reas, choque obstrutivo, hipertensao intracraniana etc.), embora, na maioria dos casos, sejam pa¬ 
cientes que procuram o departamento de emergencia (DE), mas que poderiam ser internados em 
unidades de enfermaria para investiga^ao diagnostica e inicio de tratamento. 
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■ Cerca de 85 a 97% dos casos de smdrome da veia cava superior sao causados por cancer: 

a Cancer de pulmao: representa 80% desses casos. 

a Linfoma nao Hodgkin: 10%. 

a Metastases mediastinais (p. ex., cancer de mama), tumores germinativos, timomas: 10%. 

■ Causas nao malignas: representam a minoria. 

a Causas: infec<;des (tuberculose, histoplasmose, mediastinite, actinomicose, sifilis), trau¬ 
ma, aneurisma de aorta e trombose local (p. ex., cateter de dialise, quimioterapia). 

A veia cava superior 6 formada pela jun<;ao das veias braquiocefalicas. Antes de entrar no 
atrio direito, ela se junta a veia azigos. Como esse sistema e de baixa pressao, de paredes finas 
e com muitas estruturas circundantes (linfonodos, aorta ascendente, traqueia, bronquio direito, 
art^ria pulmonar e timo), o crescimento significative dessas estruturas pode obstruir ou invadir 
a cava superior, ocasionando a smdrome. Os linfonodos proximos a VCS drenam, sobretudo, o 
lado direito do pulmao, o que justifica o achado de que a SVCS ocorra cerca de quatro vezes mais 
frequentemente com tumores do lado direito do pulmao comparado com o lado esquerdo. 

A SVCS tamb£m pode ocorrer em decorr£ncia da trombose relacionada a cateter de didlise 
ou de quimioterapia, fato este que tern se tornado cada vez mais frequente na pratica clinica. 


ACHADOS CLlNICOS 


A intensidade e a gravidade desses achados dependerao de alguns fatores: 

■ Velocidade de instala^ao da obstru<;ao: os achados clinicos serao mais exuberantes nas neo¬ 
plasias mais agressivas e com alta taxa de replica<;ao celular. Nesse caso, os sintomas aparecem 
de forma rdpida, podendo cursar com obstru<;ao das vias aereas, justificando a alta taxa de 
mortalidade. Entretanto, na maioria dos casos, a obstru^ao da VCS ocorre de forma insidio- 
sa, permitindo o desenvolvimento de circula^ao colateral, justificando uma historia clinica 
de semanas a meses de evolu<;ao. 

■ Obstru^ao total ou parcial: obstru^io parcial pode ser oligossintomatica (ou mesmo assinto- 
matica). Obstru^ao total, sobretudo se extensa, levara a sintomas mais intensos e de evolu^ao 
mais rdpida. 

■ Local da obstru^ao: se a obstru<;ao 6 acima da azigos, mais facilmente formar-se-ao colaterais 
e essa veia podera acomodar parte do sangue vindo da cabe^a, do pesco<;o e de extremidades 
superiores. Se a obstru<;ao ocorre abaixo da dzigos, os achados clinicos se dcsenvolverao de 
forma mais rdpida e mais grave. 

Os principais achados clinicos da SVCS estao descritos na Tabela 1. Os sintomas geralmente 
sao piores quando o paciente acorda, podendo melhorar ao longo do dia. Cefaleia matinal, confu- 
sao e letargia sao achados ominosos, indicando dificuldade da drenagem venosa do SNC e hiper- 
tensao intracraniana. Outros achados graves sao: incapacidade de tolerar o decubito, cornagem, 
insuficiencia respiratdria aguda e hipotensao (Algoritmo 1). 

Aldm disso, os pacientes podem manifestar sintomas e sinais relacionados mais d prdpria 
doen<pa de base (p. ex., cancer de pulmao), inclusive smdrome de Horner, rouquidao, disfagia e 
paralisia do nervo fr^nico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ Exames gerais: solicitar hemograma, exames de coagula^ao, eletrohtos, desidrogenase latica, 
acido urico e fun^ao renal. 

■ Radiografia de tdrax: alterada em 70 a 80% dos casos (massa mediastinal ou hilar direita). 






TABELA 1 Achados clinicos da SVCS 


Achados 

Frequencia 

■ Edema na face e no pescogo 

82% 

■ Edema nas extremidades superiores 

62% 

■ Dispneia em repouso 

52% 

■ Tosse 

50% 

■ Veias dilatadas no tdrax 

38% 

■ Dor no ombro 

28% 

ALGORITMO 1 MANUSEIO DA SVCS 
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■ TC de tdrax: exame de escolha na emergdncia: 

a Permite avaliar os detalhes anatomicos da obstru^ao. 

a Pode sugerir ou identificar a causa (dincer de pulmao, linfoma, timoma, aneurisma, 
trombose de cateter etc.). 

■ Biopsia de medula 6ssea: util nos casos de linfoma ou se houver suspeita de invasao medular. 

■ Pacientes jovens (< 40-50 anos): pode ser util a dosagem de a-fetoproteina e P-HCG se hou¬ 
ver suspeita de tumores germinativos. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico da SVCS geralmente e fdcil e a tomografia de torax facilmente confirma os 
achados sugestivos da propedeutica. 

Entretanto, e de grande importancia diferenciar se a etiologia d maligna ou benigna (embora 
a grande maioria seja maligna); se maligna, qual d o tipo de cancer, podendo definir como sera o 
tratamento inicial (p. ex., se o tumor d radiossensivel, que tipo e qual esqucma de quimioterapia 
etc.). Em pacientes acima de 50 anos, o cdncer de pulmao d o mais frequente. Jd nos casos com 
pacientes mais jovens (< 40-50 anos), o linfoma d mais frequente (em geral, linfoma de grandes 
cdlulas ou linfoma linfobldstico). 

Na maioria das vezes, o tipo histoldgico d investigado na enfermaria (ou na UTI, se o caso 
for mais grave), sendo escolhido o local para bidpsia com a menor chance de complica^ao e com 
maior taxa de sucesso, por exemplo, bidpsia de linfonodos perifdricos (cervicais, axilares ou 
supraclaviculares), se presentes; toracocentese diagndstica, se houver derrame pleural; bidpsia 
guiada por metodo de imagem; broncoscopia com bidpsia transbrdnquica; mediastinoscopia 
com bidpsia etc. 
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■■tratamento 


■ Avaliar o ABC, sobretudo a patencia das vias aereas. 

■ Elevar a cabeceira (45°) e fornecer oxigenio: pode ser util no paciente sintomatico. 

■ Nao existe evidencia para o uso de diureticos (embora possa levar a desidrata^ao e a distur- 
bios eletroliticos). 

■ Corticoide empirico: nao existe comprova^ao da efetividade. 

a Dexametasona pode ser util nos casos em que o tipo de tumor d sensivel 4 droga (p. ex., 
linfoma). 

■ Radioterapia: maior utilidade quando o cancer d de pulmao nao pequenas cdlulas ou de me- 
tdstases mediastinais (p. ex., c4ncer de mama). 

■ Quimioterapia: tratamento de escolha para o cancer de pequenas cdlulas, nos linfomas e nos 
tumores germinativos de mediastino. 

■ Radiologia intervencionista (stent e/ou trombdlise local): 

a Pode ser de grande utilidade nos casos graves, pois o alivio da obstru<;ao costuma ser efetivo 
em mais de 90% dos casos; geralmente, a melhora clinica e rapida (24 a 48 horas). 

“ Considerada de primeira linha nos casos de SVCS sintomatica. 

a Trombose de cateter tambem pode ser resolvida com trombolise local com ou sem stent. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ £ de grande importance lembrar que urn paciente que chega ao departamento de emer¬ 
gence com quadro dinico sugestivo de compressao medular deve ser conduzido como 
um caso de emergence medica. Ate prova era contrario, ele pode apresentar uma sindro- 
me compressiva, sendo essa uma emergence neurocinirgica. 

■ O reconhecimento precoce e a abordagem diagnostico-terapeutica agressiva sao, em pri- 
meira instancia, os principais determinantes do prognostico funcional dos pacientes que 
chegam ao departamento de emergence com uma CMAN. 

■ Quanto mais precoce 6 o diagnostico da CMAN, maiores sao as chances de evitar seque- 
las neurologicas. 

■ Cancer com maior prevalencia na popula^ao, associado a maior “afinidade ossea”, justifica 
as principais etiologias (mama, pulmao, prostata, linfoma, mieloma e cancer renal). 

■ Dor nas costas e geralmente o sintoma mais precoce (ocorre em > 95% dos pacientes). 

■ Ressonancia e o metodo diagnostico de escolha; ela deve ser realizada em ate 4 horas da 
chegada do paciente ao departamento de emergencia. 

■ Lembrar que o exame de imagem deve ser feito em toda a coluna, ja que em cerca de 1/3 
dos casos os pacientes apresentam vdrias metastases. 

■ Recomenda-se iniciar dexametasona ainda no departamento de emergencia. 

■ Cirurgia + radioterapia e, em geral, o melhor tratamento. 


INTRODUgAO E DEFINigOES 


A compressao medular aguda neoplasica (CMAN) e uma grave complica^ao, com uma inci- 
dencia de cerca de 5% dos pacientes com dincer e sobrevida media de 6 meses. Entretanto, o diag¬ 
nostico precoce e o tratamento imediato se associam a melhor prognostico neurologico e maior 
qualidade de vida. 

A grande maioria dos casos de CMAN e causada por metastases vertebrais, justificando por 
que os tumores com afinidade ossea e com maior prevalencia sao, de fato, aqueles que mais causam 
a sindrome (mama, pulmao, prostata, mieloma, linfoma, melanoma, sarcoma e dincer renal). 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A compressao da medula espinal pode ocorrer em decorrencia de: 

■ Compressao epidural (extradural): de longe a mais frequente. 

■ Resultado da progressao local de metdstase para a vertebra ou por extensao direta de uma 
massa tumoral paravertebral. 

■ Metastase intramedular: pouco frequente. 

■ Metastase para a leptomeninge: pouco frequente. 

O mecanismo mais comum de compressao epidural e pela dissemina^ao hematogenica de ce- 
lulas tumorais para os corpos vertebrais (90% dos casos). A partir dai, o tumor progride, podendo 
causar colapso da vertebra acometida. A consequencia e a obstru^ao do plexo venoso, resultando 
em edema vasogenico no canal medular, hemorragia venosa, perda de mielina e isquemia medular. 
Embora a dissemina^ao de celulas tumorais seja mais frequentemente de origem arterial, muitas 
metastases lombossacrais sao de origem venosa, sobretudo no cancer de prostata. 

Em cerca de 10% dos casos, a metastase ganha acesso a medula espinal atraves do forame 
neural, justificando a ausencia de anormalidades relacionadas ao cancer no exame de imagem 
nessa apresenta^ao. 

Quanto 4 localiza^ao da compressao medular, a regiao toracica 6 a mais frequente (70% dos 
casos), seguida da lombossacra (20%) e cervical (10%). 


ACHADOS CUNICOS 


A dor & o sintoma mais frequente e ocorre em cerca de 95% dos pacientes (Tabela 1). Ela 
geralmente antecede os achados neurologicos sugestivos da doen^a (em media, de 1 a 2 meses). 

Embora a dor lombar seja um indicador muito sensivel para a CMAN, ela carece de especi- 
ficidade quanto ao local exato da lesao. Entretanto, dor lombar que piora a noite, sobretudo em 
pacientes com baixo tndice de Karnofsky, pode sugerir compressao medular. 

Apesar de menos frequente, a dor pode se apresentar com caracteristicas de radiculopatia, em 
decorrencia de compressao de raiz nervosa, podendo ser estritamente localizada e/ou com irradia- 
c;ao para o dermatomo correspondente bilateralmente, principalmente se a lesao for toracica. 

Do ponto de vista neurologico, e importante verificar se ha queixas relacionadas a forcja dos 
membros, disfun^ao vesical ou intestinal, queixas sensitivas ou ataxia (Algoritmo 1). 

Tipicamente, o quadro ncuroldgico e de fraqueza muscular progressiva nos membros (pare- 
sia), seguida de ataxia e finalmente plegia. 

Achados do exame fisico: 

■ Dor k palpa^ao da coluna pode ser evidenciada ao exame fisico. 

■ O nivel tordcico d acometido em 70% dos casos; lombar em 20%; cervical em 10%. 

■ Anormalidades sensitivas (hipoestesia ou anestesia) sao tipicamente encontradas em cerca de 
cinco niveis abaixo da medula que sofre a compressao. 

■ Compressao da cauda equina: perda da sensibilidade da regiao perianal, coxa e face lateral 
da perna. 


TABELA 1 Achados clinicos 

1 Achados 

Incid&ncia (momento do diagndstico) | 

■ Dor 

95% 

■ Fraqueza (sobretudo em membros inferiores) 

75% 

« DisfungSo vesical 

50% 

■ AlteragOes de sensibilidade 

50% 
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■ Anormalidades motoras ocorrem em at£ 75% dos pacientes no momento do diagnostico e 
em ate 100% dos casos nas fases avan^adas. A fraqueza muscular ocorre em razao da com¬ 
pressao do trato corticoespinal. 

■ Reten<;ao urinaria (bexiga distendida e palpavel): pode ocorrer em ate 50% dos casos. 

O acometimento da coluna cervical ou toracica alta pode levar 4 sindrome de Horner. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico de compressao medular deve ser confirmado pela ressonancia magnetica 
(RM), realizada em carater de urgencia no departamento de emergencia (Tabela 2). A RM e o 
rn&odo de escolha. 

































































TABELA 2 Caracteristicas da ressonancia magn£tica na compressao medular 

■ Excelente visualiza^o da coluna, na regiao paravertebral, sendo superior a mielografia no 
diagndstico de lesOes intramedulares 

■ Maior correlacao entre o segmento vertebral acometido e o nlvel da lesao ao exame neurol6gico 

■ Em cerca de 1/3 dos pacientes, a RM evidencia mais de um sltio concomitante de compressao. 
Por essa raz3o, o exame deve ser feito em toda a coluna (regimes cervical, tordcica e lombar) 

■ 0 contraste (gadollnio) permite uma melhor visualizagdo dos casos de metdstases 
leptomenlngeas ou de compressao intramedular (formas menos comuns de SCMN). Entretanto, 
para o diagndstico da compressao epidural, nao ha necessidade do gadollnio 


■ Radiografia de coluna; podera mostrar erosao do pediculo vertebral, lesoes ltticas ou blasticas 
e colapso de uma ou mais vertebras acometidas. 

a Sensibilidade de 65 a 75%. 
a Pode deixar de diagnosticar de 1/4 a 1/3 dos casos. 

■ Tomografia multidetector de coluna vertebral com ou sem mielografia: nao d o ideal (a res¬ 
sonancia d muito melhor). 

a Tomografia (sem mielografia): pode diagnosticar massas paravertebrais, diagnostics al¬ 
ternatives (p. ex., hernia de disco) e fornecer indicios de compressao medular. 
a Mielografia: necessita de pun<;ao lombar para a inje^ao de contraste. Permite avaliar os 
espa^os adjacentes 4 medula espinal, quantificando processos obstrutivos localizados. O 
grau de bloqueio, ou seja, a parada de continuidade do contraste no espa^o peridural, 
com obstru^o do espa<;o subaracnoideo maior ou igual a 80%, sugere compressao me¬ 
dular epidural. Esse metodo vem sendo cada vez menos usado. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Para o diagndstico diferencial das lesoes medulares, e importante detalhar a historia, com 
aspectos como: forma de instala<;ao e progressao dos sintomas, trauma, presen^a de achados 
sistdmicos, estado nutricional e acometimento de outras estruturas do sistema nervoso central 
ou perifdrico. 

Classicamente uma sindrome medular aguda pode ser atribuida a duas etiologias principals: 
compressivas ou nao compressivas. As principals etiologias compressivas que entram no diagnds¬ 
tico diferencial da CMAN sao: trauma, fraturas de etiologia nao metastatica e processos degenera- 
tivos (Tabela 3). Se a ressonancia nao mostrar compressao, o caso nao d de CMAN, embora ainda 
possa ser relacionado ao tumor (manifesta^ao paraneoplasica). 

Entre as manifesta<;6es paraneoplasicas que podem cursar com altera^oes neuroldgicas, po- 
dendo simular CMAN, as principals sao: 

■ Mielite paraneoplasica: inlcio agudo e rapidamente progressive de choque espinhal com pa- 
raparesia fldcida, disturbios esfincterianos e nivel sensorial. O progndstico d ruim e costuma 
associar-se a linfoma, leucemia ou cancer de pulmao. O liquor mostra aumento de cdlulas e 
de proteinas. A ressonancia mostra edema importante da medula e envolvimento de substin- 
cias cinzenta e branca. 

■ Neuronopatia sensorial subaguda: e ocasionada pela destrui<;ao seletiva do corpo do neuro- 
nio e tipicamente produz alteracjoes assimetricas, tanto proximais quanto distais. Os pacientes 
apresentam um quadro progressivo de 1 a 8 semanas de dor e altera^oes sensitivas. O exame 
neurologico pode mostrar altera<;6es de todas as modalidades sensitivas, assimdtricas, em face, 
tronco e membros, tanto proximais quanto distais. Pode evoluir com grave ataxia sensorial e 
pseudoatetose por deaferenta<pio. A for<;a d normal, os reflexos sao globalmente diminuidos 
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TABELA 3 Diagndstico diferendal da compressSo medular aguda neoptesica (CMAN) 

■ Espondilite tuberculosa (mal de Pott) 

■ Mielopatia esquistossombtica (cone medular e cauda equina) 

■ Abscesso epidural 

■ Hemorragia espinal 

■ Hernia discal 

■ Espondilose 

■ Estenose de canal 
• Trauma 


ou ausentes. O achado caracteristico £ um infiltrado inflamatorio perivascular com perda neu¬ 
ronal dos ganglios da raiz dorsal. A eletroneuromiografia mostra uma diminui^ao ou ausen- 
cia das modalidades sensoriais com preserva<;ao dos estudos motores. O liquor podc mostrar 
pequeno aumento de cdulas com aumento de protelnas. A neuronopatia sensorial subaguda 
costuma acompanhar outros achados do sistema nervoso, desde nistagmo at£ encefalopatia 
grave. O diagnostico pode ser confirmado pela positividade dos anticorpos anti-Hu e o tumor 
mais associado £ o de pulmao de pequenas cdulas. O diagnbstico diferencial £ com a toxicida- 
de por cisplatina ou piridoxina. 

■ Neuropatias perifericas paraneoplasicas: sao sindromes variadas e costumam afetar extremi- 
dades distais. Elas podem ser axonais, desmielinizantes ou ambas. O diagndstico de neuro- 
patia e feito pela eletromioneurografia, e a etiologia paraneoplasica pode ser confirmada por 
paraproteinas sericas ou anticorpos relacionados. Os anticorpos mais frequentes sao: anti- 
-Hu e anti-MAG (glicoproteina associada a mielina). As neoplasias associadas sao: mieloma 
multiplo, gamopatia monoclonal de significado indeterminado, macroglobulinemia de Wal¬ 
denstrom, linfoma, leucemia, timoma e cancer de pulmao tipo pequenas celulas. As formas 
mais frequentes sao: 
u Associadas a paraproteinas. 

a Neuropatia sensitivo-motora axonal: essa forma e comum em neoplasias avan^adas, per¬ 
da de peso significativa (> 15% do peso) e caracteriza-se por uma perda sensorial e pares- 
tesias distais e sim&ricas, geralmente dolorosas, com fraqueza distal. As neoplasias mais 
frequentes sao: pulmao, mama, estomago e linfoma. 
a Vasculite de nervos perifericos: pode levar i mononeurite multiplex ou polineuropatias 
sensitivo-motoras assim^tricas. Associa-se com linfomas e carcinomas de pulmao, est6- 
mago, rim e prbstata. 

a A sindrome de Guillain-Barr£ pode estar associada 4 doen^a de Hodgkin. 

Tuberculose £ muito frequente no Brasil e pode acometer a coluna (espondilite tuberculosa 
ou mal de Pott). Em geral, ha comprometimento da por^ao anterior do corpo vertebral e a mie¬ 
lopatia £ consequencia de compressao da arteria espinal anterior por granuloma, vasculite com 
trombose ou instabilidade vertebral, inclusive com risco de sec^ao completa da medula. Tambem 
podem ocorrer granulomas intraespinais nao associados a doen^a ossea e tuberculomas intrame- 
dulares, os quais sao menos frequentes. 

Quando o quadro clinico £ de acometimento do cone medular e cauda equina, esquistosso- 
mose medular e um importante diagnostico diferencial. Os pacientes apresentam dor como sinto- 
ma inicial, associada a sinais radiculares, com predominio da disfun^ao vesical. O exame mostra 
paraparesia crural, associada a anestesia em sela e disturbios esfincterianos precoces. O LCR de- 
monstra pleocitose discreta, usualmente com eosinofilia, com hiperproteinorraquia. O tratamento 
de fase aguda e com corticosteroides. 





Abscesso epidural tambem £ uma emergSncia neurocirurgica, sendo causado pelo Sta¬ 
phylococcus aureus em cerca de 50% dos casos. Os pacientes podem apresentar febre e alte- 
ragao do nivel de consciencia. Dor, abscessos cutaneos, paraparesia e disturbios autonomi- 
cos sugerem o diagndstico. Hemoculturas sao positivas em 30% dos casos, e a pungao lom- 
bar pode levar a deterioragao aguda do quadro. A RNM 6 o exame de escolha para o diag- 
ndstico. 

Pacientes em uso de varfarina podem se apresentar com um quadro de dor tordcica ou 
lombar, deficit sensitivo com nivel definido e paraparesia, sugerindo um hematoma epidural. 
A ressonancia tambem confirma o diagnostico, sendo necessario reverter o efeito da droga 
(vitamina Kl IV + plasma ou complexo protrombinico) e realizar imediata avaliagao neuro¬ 
cirurgica. 


TRATAMENTO 


O diagnostico precoce 6 de grande importdncia, pois se associa a melhor progndstico neuro- 
logico (maior chance de o paciente nao hear ptegico) e melhor qualidade de vida. 

As metas do tratamento sao (Tabela 4): 

■ Tratar a dor. 

■ Preservar a fungao neuroldgica. 

■ Controlar o crescimento tumoral. 

■ Estabilizar a coluna. 

De maneira geral, recomenda-se que o corticoide seja prescrito imediatamente, e a associa- 
gao de radioterapia e cirurgia e a melhor opgao terapeutica. Radioterapia isolada e indicada para 
pacientes com compressao subclinica, ausencia de instabilidade na coluna, que previamente foram 
submetidos ao tratamento cirurgico ou que estejam em estado geral ruim. 


TABELA 4 Tratamento da compressao medular aguda neopISsica (CMAN) 


Modalidades 

Comentarios 

1. Corticoide em 

• Dose de ataque: 10 mg IV 

dose moderada* 

■ Manutengao: 4 a 10 mg, IV, de 6/6 horas 


■ Indicado nos pacientes com exame neuroldgico normal 


Dose de ataque (em 1 hora): 96 mg, IV 
Manutengao: 24 mg, IV, 6/6 horas por 3 dias 

Nao se sabe a real eficAcia de doses tao altas de corticoide 
comparadas com doses intermedicirias 


2. Corticoide em ■ 

alta dose* . 

■ 


■ Especialistas recomendam doses altas nos pacientes com exame 
neuroldgico alterado (p. ex., paresia de MMII) 


3. Indicates de 
radioterapia (RT) 


■ Tumores radiossenslveis: mama, prdstata, pulmao tipo pequenas 
c^lulas, linfoma e mieloma 

■ Como terapeutica complementar ao tratamento cirurgico 

■ Ausencia de instabilidade na coluna 

■ Compressao medular subdfnica (evidencia na RM, mas com 
pouca manifestagao dinica) 

■ Pacientes ineleglveis para descompressao cirurgica 
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TABELA 4 Tratamento da compressSo medular aguda neoptesica (CMAN) ( ContinuaqSo) 


Modalidades Comentarios 


4. Indicates de ■ Paraplegia instalada em < 48 a 72 h 

tratamento cirurgico ■ instabilidade da coluna 


■ Necessidade de material histoldgico para diagnosticar o tipo de 
cancer (p. ex., tumor primario nao conhecido) 

■ Tumores pouco sensfveis k RT (melanoma, sarcoma e cancer renal) 

■ Tumores que tiveram pouca resposta previa k RT ou que 
progrediram apesar da RT 

5. Cirurgia + radioterapia ■ De maneira geral, k o melhor tratamento 

* O uso de corticoide em alta dose versus dose intermediciria ainda e controverso; especialistas 
recomendam altas doses nos casos de CMAN com exame neuroldgico alterado. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A hiponatremia ocorre em 15 a 20% das intema^oes no departamento de emerg£ncia, 
constituindo-se no disturbio eletrolitico mais frequente na pratica cirnica. 

■ A hiponatremia aguda 6 aquela que se desenvolve em < 48 h e cr6nica se acima de 48 h. 

■ Classifica^ao de acordo com a intensidade da hiponatremia - leve: 130 a 135 mEq/L; mo- 
derada: 125 a 129 mEq/L e profunda: abaixo de 125 mEq/L. 

■ Hiponatremias hipotonicas sao as mais frequentes e podem ser divididas de acordo com 
volume de liquido extracelular (VoLE): reduzido, aumentado ou normal. 

■ Slndrome da secre^ao inapropriada de ADH 6 a causa mais comum de hiponatremia 
euvolemica. 

■ No diagnostico diferencial das causas de hiponatremia, sempre deve-se considerar efeito 
de medicares, hiperglicemia, insuficiencia adrenal e grave hipotireoidismo. 

■ A hiponatremia aguda 6 a de maior risco e as causas mais frequentes sao: excrcicios de alta 
resistencia, intoxica^ao pelo derivado da anfetamina (“ecstasy”), polidipsia primiria e uso 
de tiazidicos. 

■ Exames gerais (hemograma, fun^ao renal, perfil eletrolftico, glicemia) e de urina em 
amostra isolada (osmolalidade, sodio, creatinina, ureia, proteinuria) sao muitas vezes so- 
licitados para o diagnostico diferencial da hiponatremia. 

■ O tratamento da hiponatremia depended basicamente de uma avalia^ao de risco que in- 
clui: a dura^ao da hiponatremia, sua intensidade (niveis sericos de sddio), a presen^a ou 
nao de sintomas moderadamente graves ou graves relacionados a hiponatremia e o risco 
da desmieliniza^ao osmdtica. 

■ Nao corrigir rapidamente o sddio sdrico para evitar a sindrome de desmieliniza<;ao osmd- 
tica. A varia^ao ideal do sddio serico & de 4 a 6 mEq em 24 horas, nao devendo ultrapassar 
10 mEq nas primeiras 24 horas e 8 mEq nas 24 horas seguintes. 

■ Nas hiponatremias com aumento do VoLE (insuficiencia cardiaca, cirrose, sindrome ne- 
frdtica, doen^a renal crdnica) sem sintomas neuroldgicos moderadamente graves ou gra¬ 
ves, o tratamento & a restri^ao hidrica, com ou sem furosemida. 

■ Soro hipertdnico (NaCl 3%) 6 recomendado na hiponatremia com sintomas do SNC mo¬ 
deradamente graves ou graves e na hiponatremia aguda com queda do sodio serico em 
mais de 10 mEq/L. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


A hiponatremia e definida como sodio s£rico menor que 135 mEq/L e pode ser detectada 
em 15 a 20% das internals no departamento de emerg£ncia, constituindo-se no disturbio ele- 
troh'tico mais frequente na prdtica clinica. As causas sao muito variadas, pode ser consequencia de 
inuraeras condi<joes, tornando-se muitas vezes um desafio diagndstico. Em uma ampla variedade 
de condi«;6es, a hiponatremia se associa com aumento do tempo de internaqio e maior morbimor- 
talidade. 

Alguns conceitos ou defini^oes importantes: 

■ Tonicidade: descreve o efeito do plasma nas celulas, uma vez que a concentraqio plasmatica 
de sodio afeta o volume da celula: 

a. Hipotonicidade: aumenta o volume celular (edema). 

b. Hipertonicidade: diminui o volume celular (a celula perde volume, toma-se “murcha”). 

■ Osmolalidade: refere-se ao mimero de particulas osmoticamente ativas de soluto presentes 
em um quilograma do solvente. 

a. O valor normal da osmolalidade serica 6 de 275 a 295 mOsm/kg de H20. 

b. Osmolalidade s£rica estimada: 2 x (Na + K) + glicemia/18 + ureia/6. 

c. Osmolalidade serica efetiva (tonicidade): 2 x (Na + K) + glicemia/18. 

■ CLASSIFICACAO DA HIPONATREMIA _ 

A hiponatremia pode ser classificada de vdrias formas, como descritas na Tabela 1. Os deta- 
lhes de cada uma serao descritos ao longo do capitulo. 

TABELA 1 Classifica^ao da hiponatremia 


1. Pelo tempo de evolu^ao do disturbio 


• Aguda e hiperaguda: hiponatremia que desenvolveu em < 48 h; quando em horas, e chamada 
de hiperaguda* 

■ Crdnica: hiponatremia com pelo menos 48 h de duracSo ou ela £ desconhecida 


2. Gravidade dos sintomas 


■ Sintomas moderadamente graves: nauseas, cefaleia e confusao 
• Sintomas graves: vdmitos, convulsoes, rebaixamento do nlvel de consciftncia e coma 


3. Intensidade da hiponatremia (metodo ion especifico) 


■ Leve: 130 a 135 mEq/L 

■ Moderada: 125 a 129 mEq/L 

■ Profunda: < 125 mEq/L 


4. Pela osmolalidade/tonicidade 


• Hiponatremia hipotGnica: osmolalidade medida < 275 mOsm/kg de 3gua 

■ Hiponatremia isotdnica: osmolalidade medida entre 275 a 295 mOsm/kg de dgua 

■ Hiponatremia hipertdnica: osmolalidade medida > 295 mOsm/kg de Agua 


5. Pelo volume do liquido extracelular 


■ Aumentado: hiponatremia hipervol&mica 

■ Reduzido: hiponatremia hipovoiemica 

■ Normal: hiponatremia euvol#mica 

* Hiperaguda n3o 6 usada no guideline europeu (ref. 6). 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A hiponatremia geralmente causa redugao da osmolalidade, o que leva a uma adaptagao da 
celula com liberagao de osmblitos para o extracelular (p. ex., taurina, mioinositol). Essa i uma 
adaptagao fisioldgica que visa manter a concentragao intracelular de solutos semelhante ao ara- 
biente hipotdnico do plasma, com o intuito de causar pouca mudanga no volume celular. Uma 
notdvel excegao de relevjlncia no departamento de emergencia £ a hiponatremia relacionada 4 
hiperglicemia, em que a osmolalidade s£rica de fato esti normal ou elevada, caracterizando a hi¬ 
ponatremia isotonica ou hipertdnica (Tabela 2). 

Hiponatremias hipotdnicas podem ser divididas de acordo com volume de liquido extrace¬ 
lular (VoLE): 

1. Hiponatremia com redugao do VoLE (hipovolemia): a perda de volume pode ser pelo tra- 
to gastrintestinal (como na diarreia ou vbmitos), pelos rins (p. ex., na insufici£ncia adrenal 
primaria [Addison] ou quando o paciente usa altas doses de diureticos) ou para o terceiro 
espago (como na pancreatite ou obstrugao intestinal). 

2. Hiponatremia com aumento do VoLE (“hipervolemia”): em geral, na insufici£ncia cardiaca, 
doenga hepatica crdnica ou nefropatias. 

3. Hiponatremia com normalidade do VoLE (euvolemia): associada a varias etiologias, entre 
elas, hipotircoidismo grave, insuficidncia adrenal secundaria (deficicfncia de cortisol) ou a 
sindrome da secregSo inapropriada de hormdnio antidiur£tico (SSIADH). 


TABELA 2 Principals causas de hiponatremias hipotdnicas 



A.2 - Perdas pelos rins 

■ Diur£ticos 

■ lnsufici£ncia adrenal primaria (Addison) 

■ Nefropatias perdedoras de sal 

■ Perda de sal cerebral* 

A.3 - Perdas para terceiro espago 

■ Pancreatite 

■ Obstrugao intestinal 


B - Aumento do volume de liquido extracelular 


Insufictencia cardfaca 

lnsufici£ncia hepatica avangada (cirrose) 

Sindrome nefrdtica 

Doenga renal crdnica avangada 


C - Normalidade do volume de liquido extracelular 


Sindrome da secregSo inapropriada de ADH 
Diureticos tiazldicos 

Insuficidncia adrenal secundaria (deficiSncia de cortisol) 
Hipotireoidismo grave 
Polidipsia primaria 
Gravidez 


* Tambem denominada de sindrome cerebral perdedora de sal. 












■ PSEUDO-HIPONATREMIA 


A pseudo-hiponatremia e ura artefato laboratorial que ocorre quando ha grave eleva^ao de 
lipides (triglicdrides ou colesterol) ou de paraprotelnas. Infelizmente, a pseudo-hiponatremia ain- 
da ocorre mesmo com aparelhos ion-especificos. Isso nao ocorre quando o sddio e aferido em 
maquina de gasometria, pois nesse caso, o ion 6 quantificado sem qualquer dilui<;ao da amostra 
(Algoritmo 1). 


■ HIPONATREMIA NAO ASSOCIADA A HIPOTONICIDADE 


Como foi ressaltado, a redu^ao do sodio serico leva a hipotonicidade. Todavia, na presen^a 
de um outro soluto no sangue que tenha poder osmotico, como na marcada hiperglicemia, a hipo- 
natremia se associa a isotonicidade ou hipertonicidade. 


ALGORITMO 1 PRINCIPAL ETIOLOGIAS DE HIPONATREMIA 
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A hiperglicemia ocasiona diurese osmotica com perda uriniria de sodio associada. Alem 
disso, existe dilui^ao do sddio serico pela transloca<;ao de agua do intra para o extracelular, na 
tentativa de diminuir a osmolalidade plasmatica. Pode-se corrigir o sodio pela hiperglicemia com 
a seguinte formula: 

(glicemia - 100) 

■ Na* corrigido: Na’ medido + 1,6 X- 

& 100 


■ VOLUME DE LiQUIDO EXTRACELULAR REDUZIDO 


Quase sempre sao condi^oes que se associam a perda de volume e desidrata^ao. Deple^ao do vo¬ 
lume circulante, com ou sem deficit corporal de Na’, eleva significativamente a secre^ao de vasopressi- 
na, o que causa retenqio de agua, apesar da hipotonicidade (libera<;ao nao osmotica de vasopressina). 


Perdas extrarrenais 
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1. Hiponatremia e hipovolemia podem ser consequ£ncia de perdas gastrintestinais, tais como 
vomitos e/ou diarreia. Por conta da avida reten^ao de liquido pelos rins, o sddio urindrio e 
baixo (< 30 mEq/L) e a osmolalidade urin&ria elevada (> 100 a 200 mOsm/kg) no paciente 
com diarreia. 

2. Quando a hipovolemia d ocasionada por vomitos incoerciveis, a perda de acido e a alcalose 
metabdlica produzida levam a bicarbonaturia, que acaba levando o sodio junto na urina. Por 
isso, apesar da hipovolemia, o sddio urinario pode ser > 30 mEq/L. 

3. As perdas para 3° espa^o induem a obstru^ao intestinal e pancreatite aguda. 


Perdas renais 

A hiponatremia desencadeada por perdas renais cursa com sddio urinario > 30 mEq/L e 

osmolalidade urinaria > 100 a 200 mOsm/L. 

1. O uso excessivo de diureticos de al^a (p. ex., furosemida) pode levar a desidrata«;ao. Quando 
a hipovolemia 6 intensa, existe uma marcada liberaqao de vasopressina, com reten^ao de agua 
e hiponatremia. Tiazidico habitualmente causa SSLADH. 

2. A insuficiencia adrenal primaria (doen^a de Addison) pode causar perda de sddio pelos rins, 
hipovolemia e hiponatremia em decorrdncia do hipoaldosteronismo. Aldm da hiponatremia 
e hipovolemia (hipotensao), a present de escurecimento da pele, anorexia, fadiga, fraqueza, 
dor abdominal, vdmitos e hipercalemia sao pistas para a suspeita de doen<;a de Addison. 

3. Nefropatias perdedoras de sal incluem doen^as crdnicas tubulointersticiais, sindromes de 
Fanconi, Bartter e Gitelman, tubulopatia pds-quimioterapia, nefropatia por analgdsicos e do- 
en<^ renal cistica medular. 

4 . A perda de sal cerebral denota a consequencia de doen^as do sistema nervoso central (SNC), 
como hemorragia subaracndidea, meningite, encefalite, cirurgia ou tumores do SNC, que 
evoluem com perda urinaria de sodio e agua por conta do deficit na reabsor^ao proximal de 
sddio. A deple^ao de volume desencadeia a libera^ao nao osmotica de vasopressina e subse- 
quente reten^ao de agua. Da mesma forma que a SSLADH, o sddio e a osmolalidade urinaria 
sao elevadas e a diferenciaqio se baseia no achado de hipovolemia na perda de sal cerebral e 
euvolemia na SSIADH. Possivelmente, a condi^ao se deve ao aumento do peptideo natriure- 
tico cerebral. 


■ VOLUME DE LIQUIDO EXTRACELULAR AUMENTADO 


Pacientes com insuficiencia cardiaca avangada ou doenga hepatica cronica e ascite (cirro- 
se descompensada) frequentemente evoluem com hiponatremia. A redugao do sodio s£rico nao 
costuma causar maiores problemas para os pacientes. Todavia, a intensidade da hiponatremia se 
correlaciona com doenga mais avangada e pior progndstico. 

Pacientes com doenga renal crdnica avangada perdem a capacidade de excretar agua livre, 
frequentemente com osmolalidade urinaria muito prdxima da do sangue (isostemiria). Por isso, 
pacientes que acabam ingerindo agua de forma excessiva podem desenvolver hiponatremia. Sin- 
drome nefrotica tambem pode cursar com hiponatremia. 


■ NORMALIDADE DO VOLUME DE LiQUIDO EXTRACELULAR (EUVOLEMIA) 


Na maioria das vezes, a hiponatremia euvolemica 6 causada pelo aumento absolute de agua 
corporal total resultante da ingcstao excessiva de liquidos associada a dificuldade na cxcregao de 
dgua por conta da secregao inapropriada de ADH. Outras causas sao: diuteticos tiazidicos, insufi¬ 
ciencia adrenal secundaria, hipotireoidismo grave e polidipsia primaria. 


Sindrome da secreqao inapropriada de ADH 

SSLADH £ a causa mais comum de hiponatremia euvolemica. Nessa condigao, os pacientes 
apresentam diminuigao no sddio corporal total e aumento na quantidade de agua no corpo, resul- 
tando em euvolemia clinicamente, embora a redugao serica do acido lirico e ureia seja consistente 
com discreta hipervolemia (Tabela 3). SSLADH nao pode ser diagnosticada em pacientes que te- 
nham usado recentemente diureticos, naqueles com grave hipotireoidismo ou na deficiencia de 
cortisol. 


TABELA 3 Crit6rios diagn6sticos da SSIADH 


Essenciais 


1. Osmolalidade plasm^tica < 275 mOsm/kg de H 2 0 

2. Inapropriada concentragao urinaria: osmolalidade urinaria > 100 mOsm/kg, mesmo com 
osmolalidade serica reduzida 

3. Euvolemia: definida pela aus§ncia de sinais de hipovolemia (hipotensSo ortostatica, taquicardia, 
diminuigSo do turgor da pele, membranas mucosas secas) ou hipervolemia (edema, ascite) 

4. S6dio urinSrio > 30 mEq/L com ingestao normal de 3gua e sal 

5. AusGncia de outras causas potenciais de euvolemia e osmolalidade plasm^tica reduzida, como 
hipotireoidismo, hipocortisolismo ou doenga renal 

6. Nao houve uso de diuteticos recentemente 



■ Ureia s£rica < 21,6 mg/dl 

■ Falgncia em corrigir a hiponatremia ap6s infus^o de salina fisioldgica (0,9%) 

■ Corregao da hiponatremia por meio da restrigao de liquidos 

■ FragSo de excregao de sddio > 0,5%; fragao de excregao de ureia > 55% 
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As causas de SSLADH sao variadas e induem neoplasias malignas, doengas do SNC, pato- 
logias pulmonares, exercicio extenuante com ingestao excessiva de liquidos, uso de derivados da 
anfetamina (“ecstasy”) e uma extensa lista de medicamentos (Tabela 4). 

Hiponatremia associada a medicamentos 

Na avaliagao das causas de hiponatremia, uma etapa importante e detalhar todas as medica¬ 
res que o paciente usa e checar se alguma delas pode causar hiponatremia. Se positivo, deve-se 
suspende-la. 

Algumas caracteristicas em comum das hiponatremias relacionadas a medicamentos: 

1. Frequentemente a hiponatremia e normovoUmica (SSLADH). 

2 . O risco de hiponatremia e maior no inicio do tratamento (primeiras 2 semanas) e parece nao 
depender da dose do medicamento. 

3 . A normalizagao do sddio habitualmente ocorre em quinze dias, mas pode chegar a 28 ou 
mais dias, se houver comorbidades. 

4 . Fatores que aumentam o risco de hiponatremia sao: idade avangada, sexo feminino, uso de 
vArios medicamentos e doenga renal crdnica. 

Hiponatremia associada a exercicio vigoroso 

Trata-se de tipo agudo ou superagudo de hiponatremia que ocorre pelo aumento da secregao 
de vasopressina ap6s exerdcios vigorosos de resistSncia associado a ingestao excessiva de dgua ou 
liquidos hipotonicos. Os sintomas podem se desenvolver rapidamente e podem ser graves. 

Hiponatremia associada ao uso de derivado da anfetamina ("ecstasy") 

A 3,4-metileno-dioxi-metanfetamina (MDMA) e uma droga sintetica derivada da anfeta¬ 
mina que provoca estimulagao, euforia, sensagao de bem-estar, alteragdes da percepgao sensorial 
e grande perda de liquidos. Os pacientes com toxicidade pela droga podem apresentar agitagao, 
hipertensao, taquicardia e hipertermia. 


TABELA 4 Causas de secregao inapropriada de ADH 


1 Grupos 

Etiologias 

Neoplasias 

malignas 

■ 

■ 

■ 

■ 

Pulmao/mediastino: carcinoma de pequenas cAlulas, mesotelioma, timoma. 
Carcinomas extratorAcicos: estdmago, pancreas, ureteral, bexiga, prbstata, 
endomAtrio e nasofaringe 

Linfoma 

Sarcoma de Ewing 

Doengas 

neuroldgicas 

■ 

■ 

■ 

■ 

Infecgbes: meningite, encefalite, abscessos cerebrais, Aids, malaria 

Vasculares ou massas: tumores, hematoma subdural, hemorragia 
subaracnbidea, acidente vascular cerebral, trauma 

Slndrome de Guillain-BarrA 

Outras: esclerose multipla, hidrocefalia, trombose do seio cavernoso 

Doengas 

pulmonares 

■ 

■ 

Infecgoes: tuberculose, abscesso pulmonar, pneumonia, aspergilose 

VentilagAo mecAmca com pressAo positiva 

Outras causas 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

Nauseas, dor e estresse 

Delirium tremens 

Hiponatremia associada a exercicio extenuante 

Hiponatremia associada ao uso de derivados da anfetamina ("ecstasy") 

Porfiria intermitente aguda 

Medicamentos 

Ver Tabela 5 












TABELA 5 Medicamentos associados a secre^So inapropriada de ADH 


Grupos 

Medicamentos 

Ana logos da vasopressina 

Desmopressina, ocitocina, terlipressina, vasopressina 

Antidepressivos 

Triciclicos, inibidores da recaptagao de serotonina e inibidores da 
monoamina oxidade (IMAO) 

Antipsicdticos 

Haloperidol, dorpromazina, pimozida, flufenazina, perfenazina, 
tioridazina 

Anticonvulsivantes 

Carbamazepina, oxcarbazepina, valproato, lamotrigina 

Antineopiasicos 

Ciclofosfamida, ifosfamida, cisplatina, carboplastina, vincristina, 
vimblastina, melfalan, metotrexato, pentostatina 

Outros 

Opioides, anti-inflamat6rios nSo hormonais, dofibrato, nicotina, 
amiodarona, levamisol, interferon 


Intoxica^ao pela MDMA pode causar hiponatremia profunda com convulsoes, rcbaixamento 
do nivel de consci£ncia e coma. 


Diureticos tiazidicos 

Entre os medicamentos, os diureticos tiazidicos sao um dos que mais frequentemente cursam 
com hiponatremia. 

Principais caracteristicas das hiponatremias associadas aos tiazidicos: 

1. A maioria dos pacientes sao euvolemicos, com quadro clinico semelhante a SSLADH. 

2. Pacientes com mais de 65 anos, do sexo feminino e com baixo indice de massa corpdrea sao 
mais frequentemente acometidos. 

3. O quadro clinico pode ser agudo ou cronico. 

4. Os sintomas iniciam-se dentro de 2 semanas ap6s o inicio da medica<;ao em 50-90% dos 
casos, mas podem surgir dentro de meses ou anos, provavelmente em razao do surgimento 
de fatores contribuintes, como declinio na fun^ao renal ou o ingestao de outras drogas que 
afetam a depura^ao de agua livre (AINH, carbamazepina, antidepressivos etc.). 

5. Niveis sericos de creatinina e ureia sao tipicamente normais ou reduzidos; hipocalemia e 
frequente. 

Insuficiencia adrenal secundaria 

Defici£ncia isolada de glicocorticoide (insuficiencia adrenal secundiria) pode ocorrer na au- 
sencia do hormonio adrenocorticotrdfico (ACTH). Cortisol 6 necessario para inibir a secre^ao de 
vasopressina no hipotalamo. Nessa circunstdncia, habeas concentra^oes de cortisol acabam nao su- 
primindo a vasopressina e hiponatremia e o resultado da dificuldade de excre<;ao de agua livre. Na in¬ 
suficiencia adrenal secundaria, diferentemente da doen^a de Addison, a secre^ao de aldosterona nao 
e afetada porque o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o potassio s£rico controlam a sua libe- 
ra<;ao. Assim, a perda renal de s6dio nao e um fator contribuinte para hiponatremia nessa conditio. 


Hipotireoidismo grave 

O hipotireoidismo 6 uma causa pouco comum de hiponatremia euvoldmica, podendo ocor¬ 
rer nas formas mais graves da doen<;a (em geral, TSH > 50 mU/L) ou no mixedema (Algoritmo 2). 
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Polidipsia primaria 


Polidipsia primaria e uma causa incomum hiponatremia euvolemica. A maioria dos pacientes 
tem uma doen^a psiquiatrica, particularmente psicose aguda com esquizofrenia. A hiponatremia 6 
causada pela ingestao rapida de grandes quantidades de agua ou fluidos hipotonicos que excedem 
a capacidade de excre^ao de volume pelos rins. Outros fatores podem contribuir, como a baixa 
ingestao de solutos ou o uso de medicamentos que podem causar SSLADH (p. ex., antipsicoticos). 


ACHADOS CLlNICOS 


Os achados clinicos podem ser divididos em dois grandes grupos: 
Relacionados a doen^a ou condic^ao de base. 

Relacionados 4 redu<;ao s£rica do s6dio. 

























































































■ ACHADOS RELACIONADOS A POEN^A PE BASE _ 

Esses achados sao de grande relevancia para o diagnostico etiologico da hiponatremia ou 
para guiar a investigate) (exames complementares). As manifestates dinicas incluem: 

■ Avalia<;ao do estado do volume do liquido extracelular. 

a. Pistas dinicas de hipovolemia como: hipotensao, taquicardia, mucosas secas, turgor da 
pele reduzido, tempo de reenchimento capilar prolongado, oliguria, entre outros. 

b. No lado oposto, alguns dos seguintes achados apontam para aumento do VoLE: edema de 
MMII, anasarca, ascite, congestao pulmonar, edema facial ou periorbirario, entre outros. 

■ Achados da sindrome ou doen^a de base, tais como: 

a. Diarreia aguda, vomitos, dor abdominal. 

b. Achados da etiologia da SSLADH, como manifesta^oes neurologicas, pulmonares etc. 

C. Insuficiencia cardiaca: dispneia, edema de membros inferiores, hepatomegalia dolorosa, 
turgencia jugular, B3, crepitates pulmonares etc. 

d. Insuficiencia hepatica: ascite, edema de membros inferiores, telangiectasias, eritema pal¬ 
mar, ginecomastia, circulate colateral etc. 


■ ACHADOS RELACIONADOS A REDU^ A O SIRICA DO S6PIO _ 

A hiponatremia, por si s6, pode causar sintomas ou sinais, podendo variar de manifestates 
leves e inespedficas, como fraqueza, adinamia, anorexia, fadiga ou mal-estar, at£ quadros mais 
graves e amea^adores a vida, como convulsoes e coma. 

Os achados de maior gravidade sao ocasionados pelo edema cerebral e aumento da pressao 
intracraniana (Tabela 6). As celulas do cerebro come^am a edemaciar quando a agua se move do 
extracelular para o intracelular por causa de uma diferen<;a de pressao osmdtica efetiva entre o 
cerebro e o plasma. Isso geralmente ocorre quando a hiponatremia se desenvolve rapidamente e 
nao houve tempo para o cerebro se adaptar ao ambiente hipotonico (em geral, < 24 a 48 h). Nessa 
circunstancia, o edema cerebral pode ser grave, com risco de herniato do SNC. As principals 
cond^oes associadas a hiponatremia aguda estao descritas na Tabela 7. 

Por outro lado, quando o processo 6 mais arrastado (> 48 h), o cerebro se adapta a hipona¬ 
tremia reduzindo o numero de particulas osmoticamente ativas dentro de suas celulas (principal- 
mente o potassio e solutos organicos), em uma tentativa de restaurar o volume do cerebro. 

Finalmente, a hiponatremia esta associada a um maior risco de morte, mas se isso denota a 
gravidade da doen<;a de base ou o efeito da prdpria hiponatremia ainda nao foi totalmente esda- 
recido. 


TABELA 6 Gravidade dos sintomas e achados clinicos 


1 Gravidade da hiponatremia 

Achados clinicos 

Moderadamente grave 

■ Nauseas sem vOmitos 


■ Cefaleia 


■ ConfusSo 

Grave 

■ VOmitos 


■ Rebaixamento do nlvel de consciGncia 


■ Convulsoes 


■ Coma 
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TABELA 7 Principals etiologias da hiponatremia aguda (< 48 h) 


Relevantes no DE 

Outras causas 


■ Uso recente de tiazfdicos 

■ Ciclofosfamina IV 


■ IntoxicagSo pelo derivado da anfetamina 
("ecstasy*)* 

■ Inlcio recente de ocitocina e andlogos da 
vasopressina 

■ Exercicios de alta resist§ncia 

■ Preparo para colonoscopia 


■ Polidipsia primdria 

» Pds-operatdrio 


* 3,4-Metileno-dioxi-metanfetamina (MDMA). 

EXAMES LABORATORIAIS E DIAGN6STICO DIFERENCIAL 



Exames gerais (hemograma, funtjao renal, perfil eletrolitico, glicemia) e de urina em amostra 
isolada (osmolalidade, sddio, creatinina, ureia, proteinuria) sao muitas vezes solicitados para o 
diagnostico diferencial da hiponatremia. Em geral, a dosagem direta da osmolalidade plasmatica 
tern pouca utilidade. 


■ GLICEMIA SERICA E EXAME DE URINA 


Glicemia e importante para o diagnostico de hiponatremia nao hipotdnica e que pode passar 
despercebida. 

Osmolalidade urinaria e usada para avaliar a atividade da vasopressina (Algoritmo 1). Assim, 
pode dividir os pacientes em dois grupos: 

■ Osmolalidade urindria menor que 100-200 mOsm/kg: indica libera<;ao de vasopressina su- 
primida que acontece na polidipsia primaria ou baixa ingestao de solutos (p. ex., anorexia 
nervosa). 

■ Osmolalidade urinaria maior que 100 a 200 mOs/kg: ocorre na maioria das hiponatremia 
hipotonicas. 

Sodio urinario pode ser tun indicador para diferenciar reduzido volume arterial efetivo de 
outras condi«;6es (Algoritmo 1). Assim, teremos dois grupos: 

■ S6dio urindrio S 30 mEq/L (alguns textos usam 20 mEq/L): avida reten^ao de sddio pelos rins: 

1. Por conta da hipovolemia: diarreia, perdas para 3° espa^o. 

2. Estados edematosos: IC, hepatopatia ou sindrome nefrotica. 

3. Uso remoto de diurdticos no paciente desidratado. 

■ Sddio urinario > 30 mEq/L: 

1. Hipovolemia com perda de sal pelos rins: perda de sal renal (nefropatias perdedoras de 
sal), perda de sal cerebral, doen^a de Addison ou uso oculto de diurdticos. 

2. Hipovolemia por vdmitos incoerciveis: a bicarbonaturia leva sddio na urina, apesar da 
hipovolemia. 

3. Euvolemia: SSLADH, hipotireoidismo grave ou insuficiencia adrenal secundaria. 

4 . Quase todas as etiologias se associam a sddio urinario > 30 mEq/L, se uso de dureticos ou 
concomitancia de doent^a renal crdnica. 


■ OUTROS EXAMES 


Podem ser necessarios para o diagnostico diferencial da hiponatremia, sobretudo nos pa¬ 
cientes com euvolemia. Todavia, devem ser solicitados de acordo com a hipdtese clinica. Alguns 
exemplos sao: 










■ Dosagem de TSH e T4 livre. 

■ Investigate) de doen<^ adrenal primaria (Addison) ou secundaria. 

■ Investigate de SSLADH: radiografia ou tomografia de tdrax (doen^as pulmonares), tomo- 
grafia de cranio e/ou liquor (doen^as neurologicas), investigate de neoplasias etc. 

■ CONS1DERA0ES RELEVANTES _ 

■ Doen<;a de Addison tambem pode cursar com hiponatremia e euvolemia. Tanto a forma 
prim&ria quanto secund&ria da insufici&ncia adrenal pode ser confundida com SSIADH 
(Tabela 8). 

■ Fra to de excrete de sddio <1% pode ser melhor que o sddio urinario para situates asso- 
ciadas a reduto do volume arterial efetivo. 

■ Frato de excrete de ureia pode ser util no paciente hipovol£mico e suspeita do uso de 
diurdticos, pois o sddio urinario e a frato de excrete de sddio estao falsamente elevados. 

■ Creatinina serica, cventualmente pesquisa de proteinuria, podem ser uteis para o diagndstico 
de doen<;a renal associada. Nessa situate, independentemente da etiologia, a hiponatremia 
se associa a sddio urinario > 30 mEq/L. 


TABELA 8 Passos para o diagndstico da hiponatremia 

1. Pode ser uma pseudo-hiponatremia? 

2. H3 hiperglicemia grave? 

3. H3 sinais de aumento do volume de Kquido extracelular? 

4. H3 sinais de desidratato ou hipovolemia? Se positivo, avaliar o sddio urindrio; pode ser renal 
ou extrarrenal. 

5 Quadra agudo e grave pode ser visto na intoxicato por derivado da anfetamina ("ecstasy"), 
exerclcios de alta resistdneia e polidipsia primdria. 

6. Sempre pensar em insuficidncia adrenal, eventualmente hipotireoidismo grave. 

7. Pode ser transtorno psiqui3trico? 

8. Uso de tiazldico? 

9. Quais medicamentos o paciente usa? Ele<s) pode(m) causar hiponatremia? 

10. Tudo acima negativo? Pode ser uma SSIADH. Avaliar pulm3o, SNC ou cancer. 


TRATAMENTO DA HIPONATREMIA 


Os principios do tratamento da hiponatremia sao: 

■ Suporte clinico: corrigir disturbios hemodinamicos, hipoxemia, infectes etc. Deve-se ava¬ 
liar vias aereas, respira^ao e estado hemodinamico. Intubato orotraqueal de rapida sequen- 
cia deve ser realizada, se for necessario. 

■ Doen^a subjacente: em todos os pacientes, a terapia tambem deve ser dirigida para a doen^a 
de base. 

■ Tratamento especifico para elevato do sddio serico (Algoritmo 3). 
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■ ESTRATIFICACAO DE RISCO _ 

A abordagem terapeutica depended basicamente de uma avalia^ao de risco que indui: a du- 
ra^ao da hiponatremia, sua intensidade (niveis sericos de sddio), a present ou nao de sintomas 
moderadamente graves ou graves relacionados h hiponatremia e o risco da desmieliniza^ao osm6- 
tica. 


A. Dura^ao da hiponatremia 

■ Aguda ou hiperaguda: hiponatremia aguda e aquela que se desenvolveu nas ultimas 48 horas. 
Se a hiponatremia ocorreu ao longo de apenas algumas horas como na intoxica<;ao pelo deri- 
vado da anfetamina (“ecstasy”), exercicios de alta resistencia (associado a ingestao excessiva 
de liquido hipotdnico) ou por um aumento acentuado e em curto tempo no consumo de agua 
(doen^as psiquiatricas), e chamada de hiperaguda. 

■ Cronica: hiponatremia que esta presente ha mais de 48 horas ou se a dura^ao e desconhecida 
(como em pacientes que desenvolvem hiponatremia em casa). 





























































































B. Intensidade da hiponatremia 

Em 2014, guidelines de tres sociedades europeias (endocrinologia, terapia intensiva e nefro- 
logia) passaram a dassificar a intensidade da hiponatremia em tr£s grupos: 

■ Leve: sddio serico entre 130 e 135 mEq/L. 

■ Moderada: sddio entre 125 e 129 mEq/L. 

■ Profunda ou intensa: sddio serico <125 mEq/L. 

Atd entao, a hiponatremia era classificada como “grave” e o sddio serico e o valor do sddio 
serico era <120 mEq/L. A troca do nome “ grave ” por “ profunda ” (“intensa”) foi muito bem-vinda, 
pois havia confusao entre "grave" da sintomatologia e "grave" da hiponatremia. Assim, agora a 
hiponatremia d profunda e os sintomas sao graves, facilitando a comunica<;ao e o entendimento. 


C. Present de sintomas relacionados a hiponatremia 

£ a mais importante variavel na decisao terapdutica. Sintomas atribuiveis a hiponatremia 
variam de acordo com a dura^ao e a gravidade da hiponatremia. Assim, sddio sdrico S 125 mEq/L 
que se desenvolveu agudamente pode causar vomitos, convulsoes, coma ou mesmo hemia<;ao ce¬ 
rebral. Por outro lado, o risco de convulsoes ou hernia^ao do SNC d muito baixo na hiponatremia 
crdnica atd que a concentra<;ao sdrica de sddio caia abaixo de 115 mEq/L. A nova dassifica^ao dos 
guidelines europeus classifica os sintomas em (ver Tabela 6): 

■ Moderadamente graves: os mais importantes sao cefaleia, nauseas e confusao. 

■ Graves: induem vdmitos, rebaixamento do nivel de conscidncia, convulsoes e coma. 

Frequentemente ainda e usada a classifica^ao “sintomas leves ou ausentes”, especialmente 

naqueles com hiponatremia crdnica e de intensidade leve ou moderada (isto e, sddio serico > 125 
mEq/L). Todavia, o guideline europeu exduiu da classificaijao o grupo “hiponatremia assintomd- 
tica” por entender que provavelmente a maioria dos pacientes nao e de todo assintomatica, pois 
varios sintomas sao de fato frequentes, como prejuizo da concentra^ao, mal-estar, adinamia etc. 

A nova dassifica^ao tambem busca enfatizar os achados clinicos relacionados ao edema cere¬ 
bral e a extensao do risco imediato, com extensao pratica para a agressividade do tratamento. Toda¬ 
via, e de grande importancia entender que pacientes com hiponatremia aguda podem manifestar ini- 
cialmente sintomas inespecificos e em horas evoluir para sintomas moderadamente graves ou graves. 

Outro ponto relevante, alias muitas vezes de dificil julgamento, e atribuir ao sodio serico 
determinados sintomas em pacientes com doen^as neurologicas agudas. O diagnostico diferencial 
pode ser dificil. 

D. Desmielinizaqao osmotica 

A corre^ao excessivamente rapida da hiponatremia profunda pode desencadear um distur- 
bio neurologico grave, denominado de sindrome de desmieliniza^ao osmbtica. Essa desordem foi 
anteriormente chamada de mielinolise pontina, mas o nome foi mudado, j& que a desmieliniza^ao 
pode ser mais difusa e nao envolve apenas a ponte. 

A corre^ao rapida da hiponatremia crdnica (> 48 h de dura^ao) e o fator desencadeador da 
desmieliniza^ao osmbtica. Eleva^ao acima de 10 a 12 mEq/L no prazo de 24 horas ou acima de 18 
mEq/L dentro de 48 horas sao associados com maior chance de o paciente evoluir com a compli- 
ca^ao. Os principals grupos de risco e achados da sindrome estao descritos na Tabela 9. 

Pacientes com hiponatremia aguda ou hiperaguda (que se desenvolveu ao longo de algumas 
horas), como em corredores de maratona, pacientes com polidipsia primaria ou na intoxica^ao pelo 
derivado da anfetamina (“ecstasy”), sao de baixo risco para a sindrome de desmieliniza^ao osmotica. 
Nesses casos, nao houve tempo para as adapta^oes do cerebro (perda de solutos do intra para o extra- 
celular), portanto, tern baixo risco de mudan^s osmoticas com o aumento do sodio serico. 
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Como jd foi ressaltado, a abordagem terapeutica depende da estratificagao do risco. A se- 
guinte metodologia geral para o tratamento de doentes com hiponatremia e baseada na duragao e 
intensidade da hiponatremia, bem como na presenga e gravidade dos sintomas. 

As diretrizes para o manuseio terapeutico da hiponatremia no departamento de emergencia 
podem ser agrupadas nas seguintes situates: 

1. Pacientes com sintomas graves relacionados ao sddio baixo, como convulsoes, rebaixamento 
do nivel de consciencia ou coma (Tabela 10), independentemente se hiponatremia e aguda 
ou crdnica. 

2. Pacientes com sintomas moderadamente graves relacionados ao sodio baixo, como nauseas, 
cefaleia e confusao (Tabela 11), independentemente se hiponatremia e aguda ou crdnica. 

3. Pacientes com hiponatremia aguda na ausencia de sintomas graves ou moderadamente gra¬ 
ves (Tabela 12). 

4 . Pacientes com hiponatremia cronica sem sintomas graves ou moderadamente graves. 

Soluqao de NaCI hipertonica a 3% 

Solugao hipertdnica a 3% £ a terapia inicial para pacientes que necessitam de rdpida elevagao 
do sddio sdrico. £ fundamental que o sddio serico seja aferido com frequencia para garantir que 
ele se eleve na taxa desejada. 

Nao d disponibilizado no Brasil a solugio salina a 3% pronta, com 513 mEq/L. Portanto, te- 
mos que adaptar nossa prdpria solugao salina hipertdnica da seguinte forma: 

■ Ampolas de NaCI a 20% + soro fisioldgico: 

a Soro fisioldgico 0,9% tern 154mEq/L de sddio. 

'•> Ampola de NaCI 20% tern 34 mEq de sddio em lOmL (3,4 mEq/mL). 

■ SF 0,9%: 890 mL (137 mEq) + 110 mL NaCI 20% (374 mEq) 

■ Solugao final: 1 L com 511 mEq de sddio. 


TABELA 9 Grupos de maior risco e achados da desmielinizagao osmdtica 


Variaveis Achados ou caracteristicas 


Grupos de ■ Pacientes com sddio sdrico z 105 mEq 
maior risco ■ Hipocalemia 


■ Alcoolismo, desnutri;5o ou doen<;a hepdtica avangada 


Achados 

dfnicos 


■ As manifestagdes s5o muitas vezes irreverstveis ou parcialmente reverslveis 

■ Inlcio 2 a 6 dias apds a corregSo excessiva da hiponatremia 

• Achados: distCirbios comportamentais, confusao, desorientagao, disartria, 
disfagia, convulsoes, rebaixamento do nivel de conscidncia e coma; 
paraparesia ou quadriparesia tambdm podem ocorrer 

■ Casos mais graves: sfndrome locked-in ; o paciente estd consciente, mas 
incapaz de se mover ou se comunicar 


Diagndstico ■ Ressonancia magndtica (RM) do encdfalo 


■ Pode levar atd 4 semanas para surgir as alteragoes na RM 

■ RM inicialmente negative em urn paciente com achados sugestivos nao exdui 
a sindrome 


Tratamento ■ Apenas suporte clinico 









TABELA 10 Tratamento da hiponatremia no paciente com sintomas graves 


Etapas 

Metas 

Como prescrever 

Passo 1 

Reverter 
rapidamente 
os sintomas 
neurolbgicos 
graves na 1 J hora 

■ 150 mL de soro a 3% em 20 minutos (2 mL/kg*), seguido de 
avaliagao clfnica e coleta de sbdio sbrico 

■ Pode-se fazer isso no total de 3 vezes, atb que haja melhora 
dos sintomas ou o sbdio eleve-se em 5 mEq/L (o que ocorrer 
primeiro) 

Passo 2 

Reavaliagao 
se reversao 
do quadra 
neurolbgico 

■ Suspender a infusao de soro a 3%, reavaliar e coletar sbdio sbrico 

• Buscar a etiologia e tratb-la 

• Suspender medicagoes e outros fatores que possam contribuir 
para hiponatremia 

Passo 3 

Manutengbo 

• Casos de hiponatremia muito acentuada, deve-se elevar o sbdio 
em atb 10 mEq/L nas primeiras 24 horas e em atb 8 mEq/L nas 
24 horas seguintes 

■ Deve-se coletar sbdio sbrico a cada 4-6 horas sempre que 
houver infusao de soro a 3% 

* 2 ml/kg se no caso de 6bvio desvio do peso corporal. 

TABELA 11 Tratamento da hiponatremia no paciente com sintomas moderadamente 
graves 

Etapas 

Metas 

Como prescrever 

Passo 1 

ReversSo dos 
sintomas neurolbgicos 

■ Dose unica de 150 mL de soro a 3% em 20 minutos (2 mL/ 

; kg), seguido de avaliagao clfnica e coleta de sbdio sbrico 

Passo 2 

Reavaliagao 

■ Buscar a etiologia e tratb-la 

■ Suspender medicares e outros fatores que possam contribuir 
para hiponatremia 

Passo 3 

Manutengfio 

• ElevagSo do sbdio entre 4 a 6 mEq/L/dia costuma ser suficiente 

■ N3o elevar o sbdio em mais que 10 mEq/L nas primeiras 

24 horas e em mais que 8 mEq/L nas 24 horas seguintes; 
tratamento menos agressivo b recomendado 

■ Deve-se coletar sbdio sbrico a cada 4-6 horas sempre que 
houver infusao de soro a 3% 


TABELA 12 Tratamento da hiponatremia aguda na ausbncia de sintomas graves ou 
moderadamente graves 

■ Buscar a etiologia e trata-la 

• Suspender medicares e outros fatores que possam contribuir para hiponatremia 

■ Caso a redugao do sbdio seja maior que 10 mEq/l, recomenda-se infundir 150 mL de soro a 
3% em 20 minutos (2 mL/kg) em dose unica 

■ Coletar o s6dio sbrico 4 h depois 


Taxa otima de corre^ao 

A corregao rapida da hiponatremia podera ser mais grave do que o proprio disturbio eletrolf- 
tico, que b a desmielinizag5o osmbtica. Por outro lado, o tratamento com solugao hipertbnica deve 
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se associar k eleva^So do sddio sdrico para corrigir o edema cerebral, reverter o rebaixamento do 
nivel de consciencia, prevenir convulsdes e a hernia^ao cerebral. 

Esse limite entre a corre^ao que se faz necessaria, mas sem causar a desmieliniza^ao osmoti- 
ca, d alcan<;ado evitando-se que o sddio se eleve em mais que 8 a 10 mEq/L nas primeiras 24 horas 
e mais do que 8 mEq/L nas 24 horas seguintes, totalizando no maximo 18 mEq/L em 48 horas 
(Tabela 13). A razao para essas recomenda<;6es sao as seguintes: 

■ Eleva^ao do sddio serico em 4 a 6 mEq/L costuma ser suficiente para reverter as manifesta- 
<;6es mais graves de hiponatremia. Alem disso, a corre<;ao real frequentemente excede aquela 
que se pretendia, e, por conseguinte, a meta de 4 a 6 mEq/L em 24 horas da uma margem de 
seguran«ja caso a corre^ao seja maior que o esperado. 

■ A maioria dos casos de sindrome de desmieliniza^ao osmotica ocorreu em pacientes cujo sd¬ 
dio plasmatico foi elevado em mais de 10 a 12 mEq/L no prazo de 24 h ou mais de 18 mEq/L 
dentro de 48 h. 

■ Se houver corre<;ao acima do previsto, ou seja, acima de 10 mEq/L em 24 h ou acima de 8 
mEq/L nas 24 h seguintes, recomenda-se: 

1. Descontinuar a infusao do soro hipcrtdnico. 

2. Infundir 10 mL/kg de peso de soro glicosado a 5% em 1 hora e repetir o sddio. 

3. Desmopressina pode ser necessaria para permitir a reten^ao de agua. 

- Ampola de 4 mcg/mL. A dose e de 2 meg IV, a cada 8 horas, se necessario. 

- Sddio sdrico deve ser coletado antes de cada aplica^o. 

Recomendaqoes 

1. O objetivo da terapia nao deve ser um nivel serico de sddio prd-definido. 

2. Pequenas corre0es diarias (4 a 6 mEq/L) sao suficientes. Corre<;ao acima de 8 -10 mEq/L nao 
oferece vantagem terapeutica e so aumenta o risco de desmieliniza^ao osmotica. 

3. Nao aumentar o sddio em mais que 18 mEq/L em 48 horas. 


TABELA 13 Formula para corre^ao segura do sodio serico 


Prepara^ao 

Quantidade de sddio 

Soro 3% (soro hipertdnico) 

511 mEq/L 

Agua corporal total por sexo e idade 

Sexo e idade 

Agua corporal total 

Homem jovem* 

Peso (kg) x 0,6 

Homem idoso** 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher jovem* 

Peso (kg) x 0,5 

Mulher idosa** 

Peso (kg) x 0,45 

Varia^ao esperada no sodio serico com 1 L de qualquer solu<jao (apenas sddio) 

ANa* estimada = (1 L da solucao) 

Na* infusao - Na* paciente 

Agua corporal total + 1 

Variaqao esperada no sddio sdrico com 1 L de qualquer solucao (com sddio e potassio) 

ANa* estimada = (1 L da solucSo) 

(Na + + K*) infusao - Na* paciente 

Agua corporal total + 1 


*, 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos). 
**> 65 anos (embora, no Brasil, idoso seja > 60 anos). 













Risco de hernia cerebral 


Hernia<;ao do SNC e a complica^ao raais temida da hiponatremia. Os sintomas iniciais po- 
dem ser inespecificos, como niuseas, v6mitos e cefaleia, e podem progredir rapidamente para 
rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes, dano cerebral permanente e morte. Hernia^ao 
iminente pode ser revertida com um aumento de 4 a 6 meq/L na concentra^ao de s6dio serico. 
Hernia^o cerebral foi reportada quase exclusivamente nos seguintes grupos: 

■ Mulheres e crian^as com hiponatremia aguda p6s-operat6ria. 

■ Casos de hiponatremia hiperaguda causadas pela ingestao maci^a de agua associada a psico- 
se, corridas de maratona ou na intoxica^io por derivado da anfetamina (“ecstasy”). 

■ Pacientes com hiponatremia associada a alguma patologia intracraniana com possivel efeito 
de massa. 


■ TRATAMENTO DA HIPONATREMIA NOS DEMAIS GRUPOS DE PACIENTES 


■ Em pacientes com hiponatremia associada a perda de volume (desidrata^ao), a prioridade 
6 soro fisiologico, at£ restaurar boa perfusao periferica e renal. Habitualmente, nesse caso, 
a hiponatremia resulta de secre^ao maxima de vasopressina induzida pela hipovolemia. Por 
isso, a restaurai^ao do volume arterial circulante efetivo suprime o mecanismo Msico da hi¬ 
ponatremia, corrigindo-a. 

■ Estados edematosos: quando o paciente nao apresenta sintomas relevantes do ponto de vista 
neuroldgico, o tratamento consiste em restri<;ao hidrica para 800 a 1.000 mL ao dia. Se ne¬ 
cessario, pode-se associar furosemida, pois a diurese induzida 6 hipo-osmolar (perde-se mais 
agua do que sodio). A restri^ao hidrica isoladamente leva 4 corre<j:ao lenta do sodio (< 1,5 
mEq/L/dia). 

■ SSIADH: o rim tern uma enorme capacidade de excretar o sodio e reter a agua nessa sindrome. 
Assim, infusao isolada de salina fisiologico ou mesmo solu^ao hipertonica sao ineficazes, in¬ 
clusive podendo agravar a hiponatremia. As diretrizes do tratamento nessa circunstancia sao: 

a. Moderada a profunda hiponatremia: restri9ao hidrica e o tratamento inicial de escolha. 

b. Se necessario, a combina^ao de furosemida e cloreto de sodio oral podem ser prescritos 
como segunda linha. 

C. Sintomas graves ou moderadamente graves devem ser tratados como descrito anterior- 
mente, em associa^ao com restri^ao hidrica e furosemida (se necessaria). 

d. Demeclociclina e litio: h4 alguma evid^ncia de possiveis danos, por isso nao s4o recomen- 
dados para manuseio da hiponatremia na SSIADH. 

e. Os guidelines europeus nao recomendam o uso de antagonistas da vasopressina (tolvapta- 
no, conivaptano) por conta dos riscos. 
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■ TRATAMENTO DA INTOXICA^AO PELA MDMA ("ECSTASY") _ 

■ Avaliar vias aereas, respira^ao e circula<^ao: IOT de sequencia rapida, se necessaria. 

■ Se hipertensao grave: prescrever benzodiazepinico intravenoso (diazepam, 10 mg); pode-se 
repetir, se necessario. 

■ Agita^ao e/ou convulsoes: usar benzodiazepinico; NAO de fenotiazinas (p. ex., haloperidol); 
NAO de fenitoina. 

■ Hipertermia: resfriamento externo ativo e benzodiazepinico; NAO de antipireticos. 

■ Restri^ao de liquidos se a hiponatremia e leve ou moderada. 

■ Sintomas relacionados a hiponatremia moderadamente graves ou graves: soro hipertonico a 
3% IV (Tabelas 10 e 11). 
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■ AusSncia de achados de gravidade reladonados 4 hiponatremia e queda do sddio s6rico em 
mais de 10 mEq/L: prescrever soro hipertonico a 3%: 150 mL, IV, em 20 minutos. 

■ Monitorizar o sodio serico a cada 2 a 4 horas inicialmente. 


EXEMPLO PRATICO 
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Como exemplo pratico de prescri^ao, podemos sugerir o seguinte caso: 

Homem de 59 anos, 64 kg, deu entrada no departamento de emergencia em razao de nauseas, 
cefaleia e confusao. O familiar relatou que o paciente iniciou ha algumas semanas tratamento 
para hipertensao com tiazidico e anlodipino. Sodio serico inicial: 112 mEq/L. Apos estabili- 
za^ao clinica inicial, indica-se a corre<;ao da hiponatremia. 

Para reverter os sintomas moderadamente graves da hiponatremia, foi infundido 150 mL de 
soro hipertonico a 3% em 20 minutos. O paciente melhorou e o sodio foi repetido e veio de 
115 mEq/L. Em seguida, foi programada a reposfoao mais lenta. 

Agua corporal = 0,6 x 64 kg = 38,4 L 

,, . . . ... , S6dio solucao - sddio do paciente 

Varia^ao do sodio com 1 L de solucao:- - - 

4gua corporal total + 1 

Variacao do sodio com 1 L de hipertonica: —^—= io m Eq 

38,4 + 1 

Interpreta^ao: a infusao de 1L de salina hipertonica a 3% devera elevar em 10 mEq o sddio 
serico. Como ji foi elevado em 3 mEq/L, pretende-se elevar em mais 5 mEq/L nas proximas 
24 horas, ou seja, 500 mL da solucao hipertonica 
Portanto, uma prescri<;ao adequada seria: 
a SF 0,9%: 890 mL + NaCl 20%: 110 mL. 
a IV, em bomba de infusao continua, em 24 horas (21 mL/hora). 

a Monitorar com coleta de sodio serico a cada 4-6 h e reajustar infusao de acordo com a 
formula. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A principal consequencia fisiopatologica da hipernatremia e a hiperosmolaridade, o que 
leva a desidrata^ao celular. Em alguns dias, as celulas acumulam solutos na tentativa de 
equilibrar a osmolalidade. Por isso, a corre^ao rapida da hipernatremia pode ocasionar 
entrada de agua nas celulas, e levar a edema celular, com consequencias potencialmente 
fatais, sobretudo no sistema nervoso central (SNC). 

■ Em geral, hipernatremia estd associada a diminui<;ao da ingestao de dgua livre associada a 
perdas de liquidos por meio pelo trato gastrointestinal (TGI), rins, pele ou pulmoes. 

■ Diabetes insipidos (DI) 6 caractcrizado por poliuria c polidipsia, cuja causa e a pcrda da 
capacidade de reten^o de dgua pelo rim secunddrio a falta da vasopressina (DI central) 
ou resist£ncia a sua a^ao pelos rins (DI nefrogeinico). A caracteristica 6 hipernatremia 
com urina hipotonica. 

■ Idosos com sede reduzida (hipodipsia) e/ou menor acesso a liquidos sdo de especial risco. 
Muitas vezes, condi^oes ambientais excessivamente quentes podem levar o paciente a de- 
sidrata<;ao e hipernatremia. 

■ A hipernatremia aguda pode gerar uma rapida desidrata^do e redu<;ao no volume celular. 
Isso gera uma marcante redu^ao no volume cerebral ( shrinkage ), levando a ruptura de 
vasos cerebrais com hemorragia do SNC. 

■ A hipernatremia crdnica d definida como aquela que estd presente hd mais de 48 horas e d 
caracterizada por letargia, irritabilidade, inquieta^ao, confusao, rebaixamento do nivel de 
conscidncia, convulsoes e coma. 

■ O tratamento da hipernatremia tern como objetivos: reverter a hipovolemia e hipoperfu- 
sao sistemica; tratar a causa de base ou suas complicates; e o tratamento especifico da 
hipernatremia. 

■ Na hipernatremia aguda, o sddio sdrico deve ser reduzido rapidamente para um nivel 
quase normal em menos de 24 horas. 

■ Na hipernatremia cronica, deve-se usar a fdrmula para redu^ao segura do sddio, com a 
meta de redu^ao mdxima de 8 a 10 mEq/dia. Uma corre<;ao mais rdpida leva a edema ce¬ 
rebral e pode piorar o progndstico do paciente. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


A hipernatreraia e definida como uma concentra^ao sdrica de sodio maior que 145 mEq/L. O 
sbdio d o principal determinante da osmolalidade sdrica e d o mais importante cdtion do extracelu- 
lar. Em condi0es normais, ha um equilibrio entre a osmolalidade por meio das membranas (entre 
o extra e o intracelular). Para efeitos de compara^ao pratica, a hipernatremia d basicamente uma 
imagem espelho da hiponatremia. Um aumento na concentra^ao sdrica de sddio, e consequente- 
mente na osmolalidade plasmatica ocasiona a passagem osmotica de dgua das celulas do sistema 
nervoso central (SNC) para o extracelular, reduzindo o volume celular, constituindo-se no prin¬ 
cipal motivo dos achados clinicos desse disturbio eletrolitico. Mais comumente, a hipernatremia 
ocorre em pacientes hospitalizados, mas tambem pode ocorrer em cerca de 0,2% dos pacientes que 
se apresentam no departamento de emergencia (DE). 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A principal consequdncia fisiopatologica da hipernatremia d a hiperosmolaridade, com de- 
sidrata^ao celular. Isso proporciona um mecanismo de adapta^ao, que acontece durante dias, no 
qual as celulas acumulam solutos (p. ex., creatina, mioinositol, glutamato, taurina, betaina), na 
tentativa de evitar a perda de dgua para o extracelular. Por isso, a corre<;ao rdpida da hipernatremia 
pode ocasionar a entrada de dgua nas celulas e levar a edema celular, com consequencias poten- 
cialmente fatais, sobretudo no SNC (edema cerebral, nauseas, vomitos, confusao, rebaixamento do 
nivel de conscidncia, convulsoes, coma e morte). 

O paciente torna-se cada vez mais desidratado e hipernatremico. como resultado de perda 
de liquido pelo trato gastrointestinal (TGI), rins, pele ou pulmoes, a menos que ele consiga inge- 
rir suficiente dgua livre. Isso explica por que a hipernatremia comumente ocorre em individuos 
com mecanismo de sede prejudicado ou que estejam incapacitados de ingerir dgua, como: idosos, 
pacientes em ventila<jao mecanica, portadores de doen^as neurologicas com incapacidades ou es- 
tados associados a rebaixamento do nivel de conscidncia. Perda excessiva de dgua pode contribuir 
ainda mais para a hipernatremia, mas, novamente, a menos que o mecanismo de sede nao funcio- 
ne adequadamente ou o acesso a dgua seja limitado, o paciente devera ser capaz de compensar com 
aumento da ingestao de dgua livre. 


■ CAUSAS DE HIPERNATREMIA 


As principal etiologias da hipernatremia estao descritas na Tabela 1. Os pacientes podem ser 
hipovolSmicos, hipervolemicos ou euvoldmicos. 

A hipernatremia pode desenvolver-se ap6s a perda de dgua pelos rins ou por causas extrar- 
renais. 

1. Perdas insensiveis de dgua podem ser intensas em exercicios fisicos, exposi^do ao calor, febre, 
queimaduras graves ou na mecdnica ventilaijao. 

2 . A diarreia e, por sua vez, a causa mais comum de perdas pelo TGI. Notavelmente, diarreia os¬ 
motica e gastroenterite viral se associam a perdas mais intensas de dgua do que de eletrolitos 
(sddio e potassio), levando a hipernatremia. Em contraste, a diarreia secretora tipicamente 
resulta em fezes isotonicas e, assim, hipovolemia com ou sem hiponatremia. 

3. As causas de perda de dgua pelos rins incluem a diurese osmotica secundaria a hiperglice- 
mia ou significativa eleva<;ao de ureia sdrica, diurese pos-obstrutiva ou uso de manitol. Essas 
condi^oes causam o aumento da excre^ao urinaria de solutos e eleva 9 ao da osmolalidade 
urinaria. 
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TABELA 1 Causas de hipernatremia 


1. Hipovolemia e redugao do s6dio corporal total 


■ Perdas gastrointestinal: diarreia, vdmitos incoerciveis, fistulas, sonda nasog^strica 

■ Uso de diurdticos 

• Diurese osmbtica: glicosuria, manitol 

■ Aumento das perdas insenslveis: queimaduras, sudorese excessiva 

■ SIndromes hipertbrmicas: intermagdo (heat stroke), slndrome neuroldptica maligna, slndrome 
serotonindrgica 



■ Hiperaldosteronismo 

■ Sindrome de Cushing 

■ latrogdnica: hemodiblise, bicarbonato de sddio IV, solugdo salina IV, dieta enteral, enemas com 
solugao salina 


3. Euvolemia e normalidade do sddio corporal total 


■ Diabetes insipidos central ou nefrogenico (Tabela 2) 

■ Hipodipsia no idoso 

■ Hiperventilagao/ventilagao mecanica 

■ Disfungdo hipotaiamica 
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Diabetes insipidos 

O diabetes insipidos (DI) e caracterizado por poliuria e polidipsia, cuja causa e a perda da 
capacidade de retengao de agua pelos nefrons devido a falta da vasopressina (DI central) ou re- 
sistencia a sua agao nas celulas tubulares renais (DI nefrogenico) (Tabela 2). Se nao ingerir igua 
para compensar as perdas renais, o paciente facilmente evolui para desidratagao. Isso ocasiona a 
elevagao do sodio plasmatico e uma inapropriada urina hipotonica (perda da capacidade de con¬ 
centragao urin&ria), explicando a caracteristica do diabetes insipidos: hipernatremia com urina 
hipotonica. 

Cerca de 50% dos casos de DI central nao tern uma etiologia detectada e sao classificados 
como idiopaticos. Vdrias patologias ou condigoes ncurolbgicas podem causar DI central (Tabela 2). 

DI nefrogenico adquirido e caracterizado pela resistencia renal a vasopressina, embora rara- 
mente a poliuria seja grave. A capacidade de elaborar urina com maxima concentragao e prejudi- 
cada, mas mecanismos de concentragao urindria sao parcialmente preservados. Por esse motivo, 
o volume urindrio d menor que 3 a 4 L por dia, o que contrasta com volumes urindrios muito 
maiores observados em pacientes com DI central. 

Um defeito na capacidade de concentragao da urina pode se desenvolver em pacientes com 
doenga renal cronica avangada de qualquer etiologia, mas esse defeito d proeminente nas doengas 
tubulointersticiais, particularmente na doenga cistica medular. 

Hipopotassemia e hipercalcemia provocam uma anormalidade reversivel na capacidade de 
concentrar a urina. O mecanismo d multifatorial e indui uma redugao na expressao da aquaporina 
(AQP2) sensivel a vasopressina. 

O tratamento com litio e a causa mais comum de DI nefrogenico, ocorrendo em atd 50% 
dos pacientes usam a medicagao no longo prazo. O litio causa uma regulagao negativa ( down - 















TABELA 2 Principals etiologias do diabetes insipidos adquirido 


Diabetes insipidos central 

Diabetes insipidos nefrogdnico 

■ Traumatismo cranioencefalico 

■ 

Doenga dos rins policlsticos 

■ Infecgoes: meningites, encefalites 

■ 

Doenga cfstica medular 

■ Vasculares: hemorragia subaracnbidea. 

■ 

Obstrugao do trato urin^rio 

aneurisma de arteria comunicante anterior 



■ Neoplasias: craniofaringioma, germinoma, 

■ 

Induzido por drogas: demeclocidina, 

pinealoma, metestases 


lltio, cisplatina, anfotericina, propoxifeno, 



fenitoina, colchicina, gentamicina 

■ Doengas granulomatosas: tuberculose. 

■ 

Hipercalcemia 

sarcoidose, histiocitose X 



• Cirurgia hipofis^ria 

■ 

Hipopotassemia 

■ Hipofisite (autoimune, linfocftica) 

■ 

Vascular: doenga falciforme 

■ Apoplexia hipofisciria (Sheehan) 

■ 

Stndrome de Sjogren 

• Gravidez 

■ 

Mieloma multiplo 

■ Idiop^tica 

■ 

Sarcoidose 

■ Outras: hidrocefalia, cisto ventricular/ 

■ 

Amiloidose 

suprasselar, doengas degenerativas 




-regulation) na aquaporina (AQP2) dos ductos coletores. O defeito na concentragao pode persistir 
mesmo quando a droga 6 interrompida. 


ACHADOS OJNICOS 


Alguns pacientes tem maior risco de desenvolver hipernatremia grave (Tabela 3). Entre estes, 
idosos com sede reduzida (hipodipsia) e/ou menor acesso a Hquidos sao de especial risco. Muitas 
vezes, condigoes ambientais excessivamente quentes podem levar o paciente a desidratagao e hi¬ 
pernatremia. 


■ DISFUNCAO NEUROLbGICA E GRAU DE HIPEROSMOLALIDADE _ 

Como na hiponatremia, os achados dinicos da hipernatremia sao predominantemente neu- 
rologicos. Alteragao do nivel de consciencia e a manifestagao raais frequente, variando de leve 
confusao e letargia ao coma. 

As primeiras manifestagdes da hipernatremia sao agitagao, irritabilidade e letargia. Esses sin- 
tomas podem ser seguidos por espasmos musculares, hiperreflexia, tremores e ataxia. 

O nivel de hiperosmolalidade em que esses sinais e sintomas ocorrem nao depende apenas 
da rapidez da alteragao da concentragao de sbdio no plasma, mas tambem da presenga ou nao de 
comorbidades e da idade do paciente, com sintomas mais graves nos mais idosos. Em geral, no 
entanto, esses sinais e sintomas podem ocorrer com intensidade progressivamente maior confor- 
me a osmolalidade plasmatica vai gradativamente aumentando de 325 a 375 mOsm/kg. Todavia, 
acima desse nivel, tem-se espasticidade muscular tonica, convulsoes focais ou generalizadas, coma 
e morte. Idoso com dem£ncia ou doenga cerebrovascular pode demonstrar esses sinais e sintomas 
mais graves em um nivel inferior de hiperosmolalidade plasmatica. 
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TABELA 3 Pacientes de maior risco para hipernatremia grave 

■ Diabetes melito descontrolado 

■ Desordens poliuricas de base 

• Idosos 

■ Pacientes acamados que n5o tbm acesso a 4gua 

■ Doengas neurolbgicas com sequelas, indivlduos com grave retardo mental ou paralisia cerebral 

■ Rebaixamento do nlvel de conscibncia 

• Pacientes hospitalizados 


Hipernatremia aguda 

A hipernatremia aguda & rara; contudo, pode gerar uma rapida desidrata^ao e redu<;ao no 
volume celular. Isso gera uma marcante redu^ao no volume cerebral ( shrinkage ), levando a ruptura 
de vasos cerebrals com sangramento. Congestao venosa, hemorragia subaracnoidea e subcortical, 
albm de trombose de seios venosos podem ocorrer nessa circunstancia. Hipernatremia aguda tam- 
b£m pode resultar em lesoes desmielinizantes semelhantes 4s associadas a corre^ao excessivamen- 
te rapida de hiponatremia crbnica. 

As manifesta^oes clinicas de hipernatremia aguda sio predominantemente neurolbgicas: letar- 
gia, fraqueza, irritabilidade, podendo progredir para espasmos, convulsoes e coma. Sintomas graves 
geralmente ocorrem com uma eleva^ao aguda na concentra<;ao sbrica de sbdio acima de 158 mEq/L. 

A mortalidade da hipernatremia aguda b alta, chegando a 75% em adultos com elevates agu- 
das da concentra^ao plasmdtica de sbdio acima de 160 mEq/L Todavia, esses pacientes ffequente- 
mente tern doen^as primarias graves que podem em grande parte explicar a alta mortalidade. 

A mortalidade de 45% tern sido relatada em crian^as com hipernatremia aguda, com at£ dois 
ter^os das crian^as sobreviventes evoluindo com sequelas neurolbgicas. 


Hipernatremia crdnica 

Hipernatremia crbnica 6 defmida como aquela que estd presente h4 mais de 48 horas. Costu- 
ma ter um curso clinico mais benigno em razao dos mecanismos celulares que protegem contra a 
desidrata<;ao cerebral. Isso justifica o fato de a hipernatremia crbnica ser muito menos provavel de 
induzir sintomas neurolbgicos graves. 

Como ja foi ressaltado, as manifesta<;bes clinicas incluem letargia, irritabilidade, inquieta^ao, 
confusao, rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes, espasmos musculares, hiper-reflexia 
e espasticidade. Entretanto, os sintomas atribuiveis 4 hipernatremia sao muitas vezes dificeis de 
ser avaliados ou considerados, porque a maioria dos adultos afetados tern doen^a neurolbgica 
subjacente. 

A corre^ao da hipernatremia crbnica deve ocorrer lentamente para evitar o movimento rapi- 
do de fluido em dire<;ao ao SNC, o que pode levar a edema cerebral, convulsoes e coma. Embora 
as c£lulas cerebrais possam rapidamente perder potassio e sbdio em resposta ao incha^o celular, a 
perda de osmbis idiogenicos ocorre mais lentamente. Assim, a taxa de corre<;4o nessa circunst4n- 
cia deve ser inferior a 8 mEq/L por dia. 


■ HIDRATACAO E VOLEMIA _ 

Na maioria dos casos graves, o exame clinico demonstra uma profunda desidrata^ao, com 
mucosas ressecadas. Todavia, pacientes com hipernatremia secundiria 4 perda de 4gua livre per- 









manecem euvoldmicos, com sddio corporal total normal, pois a perda de dgua sem s6dio nao leva 
4 contra^ao do volume evidente. 

Hipervolemia e o achado habitual da hipernatremia associada a ingestao de grandes quanti- 
dades de sal ou em complicates iatrogdnicas, como na ressuscita^ao voldmica excessiva ou ap6s 
uso de grandes quantidades de bicarbonato de sddio ou manitol parenterais. Tambem ocorre 
quando comprimidos de NaCl sao ingeridos durante exercicios em uma alta temperatura e ain- 
biente de alta umidade. 


EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


Alem do sodio serico, deve-se solicitar os demais eletrolitos (sobretudo potassio e calcio io- 
nico), funto renal, glicemia e analise da urina em amostra isolada (sddio, creatinina e ureia). 
Deve-se lembrar que marcada hiperglicemia ou estado hiperosmolar hiperglicemico sao causas 
relativamente frequentes de hipernatremia. 

A eleva<jao da concentrate do sddio sdrico e associada com o aumento da osmolalidade 
plasmdtica, o que constitui um forte estimulo para a sede e para a liberate de ADH. Osmolalida¬ 
de acima de 295 mOsm/kg (que representa uma concentrate serica de sddio acima de 145 a 147 
mEq/L) geralmente leva a secrete de ADH suficiente para estimular ao maximo a concentra<;ao 
urindria. Assim, se as fun<;6es hipotalamica e renal estiverem intactas, a osmolalidade da urina, na 
presen^a de hipernatremia, deve ser acima de 600 mOsm/kg. Esses principios basicos permitem a 
seguinte abordagem para identificar a causa da hipernatremia (Algoritmo 1): 

1. Osmolalidade urindria baixa: a osmolalidade da urina d menor do que a osmolaridade do 
plasma (normalmente inferior a 300 mOsmol/kg): 

a. O paciente tern diabetes insipidos. 

b. A diferenciato entre central e nefrogenico pode ser feita pela administrate exogena de 

ADH seguida por monitoriza^ao do volume de urina e osmolalidade cada 30 minutos, 
durante as prdximas 2 horas, com pouca relevdncia no cenario de emergdneia. 

2. Osmolalidade urindria alta: se a osmolaridade urindria for acima de 600 mOsm/kg, tanto a 
secreto quanto a resposta ao ADH endogeno estao intactas. Nesse cenario, perdas gastroin- 
testinais, pela respirato ou perdas insensiveis podem ser a causa. Em geral, cursam com 
sddio urinario (< 20 a 25 mEq/L) e frato de excreto de sodio (FENa 4 ) muito baixos. 

3. Paciente com hipovolemia, osmolalidade urindria isotonica ou discretamente hipotonica, e 
sddio urinario > 20 a 25 mEq/L: as hipdteses sao diurese osmdtica (manitol, glicosuria), de- 
sidrata^ao pelo uso de diureticos ou perdas por doen^as renais. 

4. Paciente hipervokmico, com osmolalidade urindria iso ou hipertdnica e sddio urindrio ele- 
vado (> 20-25 mEq/L): as hipdteses sao hiperaldosteronismo primdrio, sindrome de Cushing, 
ingestao de sal ou infusdo de soluto de sddio hipertdnica. 


TRATAMENTO 


O tratamento da hipernatremia tem tres objetivos (Tabela 4): 

1. Reverter a hipovolemia e hipoperfusao sistemica na hipernatremia hipovolemica; corrigir 
a instabilidade hemodinamica e a mais importante etapa do manuseio inicial do paciente. 
Nessa circunstancia, deve-se prescrever soro fisiologico (0,9%) IV, ate que se normalize a 
pressao arterial e a frequencia cardiaca. Mesmo com o paciente jd hipernatremico, SF0,9% 
d a escolha, pois a restaurato da hemodinamica e a prioridade no paciente hipovolemico. 

2. Tratar a causa de base ou suas complicates, como febre, hiperglicemia (insulina intraveno- 
sa) ou diabetes insipidos (vasopressina aquosa, p. ex., 5U, SC, 6/6 h inicialmente). 
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TABELA 4 Prindpios do tratamento da hipernatremia hipovolemica crdnica 

1. Paciente hipovolSmico: a prioridade d soro fisioldgico, atd conseguir estabilizagSo hemodinamica 
(pressao arterial e pulso adequados) 

2. Apds a estabilizagao hemodinamica, deve-se trocar a reposigao voldmica para soro hipotdnico 
(0,45%, 0,22% ou SG5%) 

3. Taxa maxima de redugao do sddio sdrico para evitar edema cerebral iatrogdnico na 
hipernatremia crdnica: 

■ 0,5 mEq/L por hora 

■ Maximo de 8-10 mEq em 24 h 

■ Calcular a variagao estimada do sddio com 1 L da solugao escolhida (Tabela 5) 

4. Normalizag§o do sddio sdrico em atd 24 h na hipernatremia aguda (< 48 h) 

















































































3. Tratamento especifico da hipernatremia: 

a. Redu<;ao do sddio sdrico cuidadosamente na hipernatremia cronica (> 48 h) para evitar 

lesoes adicionais no SNC. 

b. Normaliza^ao do sodio em atd 24 h na hipernatremia aguda. 

■ TRATAMENTO ESPEClFICO DA HIPERNATREMIA 


Hipernatremia aguda 

Hipernatremia aguda d uma conditio pouco frequente no DE. Etiologias incluem a ingestao 
de grande quantidade de sal (por exemplo, tentativa de suicidio), infusao excessiva de salina hiper- 
tdnica ou erro durante a dialise. Nessa circunstancia, o sddio serico deve ser reduzido rapidamente 
para um nivel quase normal, em menos de 24 h, pois o aumento agudo na concentraqio plasmdtica 
de sddio pode levar a lesao neuroldgica irreversivel. Essa lesao pode ser em parte decorrente da 
desmieliniza^ao osmdtica, similar ao prejuizo causado por uma rdpida eleva^ao do sddio plasma- 
tico durante o tratamento de hiponatremia crdnica. Aldm disso, o dano neuroldgico em pacientes 
com hipernatremia aguda pode resultar de hemorragia cerebral. Portanto, nesses pacientes a solu- 
<;ao de escolha e o soro glicosado a 5%; didlise poderd ser necessaria para rapidamente restaurar a 
normonatremia nas formas graves de hipernatremia que se desenvolve em horas. 

Modo de usar: 

a. Calcular o deficit total de igua (Tabela 5). 

u Por exemplo, mulher jovem, de 80 kg, com sddio de 170 mEq/L. 
a Ou seja: 80 kg X 0,5 X (170/140 - 1). 
a O deficit total de agua d de 8,57 L. 

b. Repor o deficit total de agua em 24 horas com SG5% (ou SG2,5% se hiperglicemia ocorrer 
com SG5%); em geral, sao 3 a 6 mL/kg/hora. 

C. No exemplo calculado acima: 8,57 L dividido por 24 h = 350 ml./h + reposi^ao de perdas 
(cerca de 30 a 40 mL/h). 

d. Dosar o sddio serico a cada 1 ou 2 h, ate que chegue a 145 mEq/L. 

e. Reduzir a infusao de SG5% ou SG2,5% para 1 mL/kg/h ate que o sddio chegue a 140 mEq/L. 


Hipernatremia cronica 

A hipernatremia cronica desenvolve-se em mais de 48 h. Nesse caso, a corre^ao excessi- 
vamente rdpida da hipernatremia pode causar edema cerebral, convulsoes, coma e hernia^do 
do SNC. 

Muitos casos encontrados no DE sao de individuos que nao tern ou nao conseguem ter acesso 
a dgua, seja por uma doen<ja neuroldgica prdvia (demdncia, tumor, sequela de acidente vascular 
cerebral, sequela de trauma cranioencefdlico ou de infec<;6es do SNC), seja porque o quadro atual 
d uma doen^a grave em um paciente de risco (Tabela 3). A hipernatremia nesses pacientes pode 
apresentar-se clinicamente como uma altera<jao aguda do estado mental, apesar de se desenvolver 
gradualmente. 

Esse subgrupo de pacientes podera ser tratado com SG5%, soro com NaCL a 0,45% ou 0,22%, 
sempre apds a estabiliza^ao hemodindmica inicial (Tabela 4). 

Prescriqao de fluidos de acordo com a formula de variaqao do sddio 

O uso da fdrmula para corre<;ao do sddio (Tabela 5) simplifica o manuseio do paciente, ja 
que permite o cdlculo da varia^ao esperada do sddio com 1 L de qualquer solu^ao. Isso tern grande 
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TABELA 5 Fdrmulas importantes no manuseio da hipernatremia 

Prepara^ao 

Quantidade de sddio 

■ Soro glicosado 

■ Zero 

■ Soro 0,9% (fisiolbgico) 

■ 154 mEq/L 

■ Soro 0,45% (soro ao meio) 

■ 77 mEq/L 

Agua corporal total por sexo e idade 

Sexo e idade 

Agua corporal total 

■ Homem < 65 anos 

■ Peso (kg) x 0,6 

■ Homem idoso 

■ Peso (kg) x 0,5 

■ Mulher < 65 anos 

■ Peso (kg) x 0,5 

• Mulher idosa 

• Peso (kg) x 0,45 

Deficit corporal total de dgua 

■ Agua corporal total x [(Na* serico) - 1 ] 


140 


Varia^ao esperada no sodio com 1 L de qualquer soluqao apenas com sddio 

■ ANa* estimada = Na* infusao - Na* paciente 


(1 L da soluto) Agua corporal total + 1 


Varia^ao esperada no sddio com 1 L de qualquer soluqao com sddio e potdssio 

■ ANa + estimada = (Na* + K* da infusao) - Na* 

paciente 

(1 L da solugfio) Agua corporal total + 1 


implica^ao, pois a taxa de queda do sddio serico e um dos parametros mais importantes no tra- 
tamento do paciente, ja que uma queda muito rapida no sodio pode ser mais grave que a propria 
hipernatremia. O Algoritmo 2 exemplifica o uso da formula. 

A meta e reduzir o sddio em 8 a 10 mEq/dia, em uma taxa de ate 0,5 mEq/h. Sodio s£rico deve 
ser coletado apbs 4-6 h, 12 h e 24 h depois. No caso de DI ou hiperglicemia, em que hd perdas de 
volume ocorrendo, deve-se coletar o sddio serico a cada 4 h nas primeiras 24 h. 


Risco de hiperglicemia durante a terapia com soro glicosado 5% 

■ Uma complicate potencial da administrate de fluidos intravenosos em uma solute con- 
tendo dextrose 6 o desenvolvimento de hiperglicemia. 

■ Isso e mais provavel de ocorrer em doentes com diabetes melito ou em pacientes criticos, com 
resposta contrarregulatdria exacerbada por doen^a de base grave, conduzindo 4 secrete de 
hormonios que elevam a glicemia (p. ex., epinefrina e cortisol). 

■ A hiperglicemia pode levar a uma diurese osmotica, que gera perdas de agua hvre que vai 
limitar a redu<;ao do sddio sdrico. 

■ No paciente diabetico, o soro hipotonico sem glicose pode ser preparado da seguinte forma: 
J Soro com 68 mEq/L de sddio: agua destilada: 980 mL + NaCl a 20%: 20 mL. 

a Soro com 34 mF.q/I. de sddio: agua destilada: 990 mL + NaCl a 20%: 10 mL 














ALGORITMO 2 TRATAMENTO DA HIPERNATREMIA CRONICA 
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■ COMPLI CANOES _ 

As principais complicates sao decorrentes: 

■ Da prdpria hipernatremia: em razao da desidrata«fao do SNC, pode haver ruptura de vasos, 
levando a hemorragia do SNC, convulsoes e sequelas permanentes. 

■ Da corre<fao rapida do sddio: leva a edema cerebral, convulsoes e coma. Por isso, deve-se 
corrigir o sddio com cautela, usando a formula da Tabela 5. 

■ Da excessiva quantidade de volume: edema pulmonar agudo. 

■ Da doen<;a de base do paciente (p. ex., acidente vascular cerebral com pneumonia aspirativa). 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Os achados eletrocardiograficos induem present de onda U, achatamento de ondas T e 
depressao do segmento ST. 

■ Hipocalemia pode causar altera^oes na excitabilidade nervosa e muscular. 

■ As causas de hipocalemia sao variadas e induem: uso excessivo de diureticos, diarreia, 
vomitos, hiperaldosteronismo, estenose de arteria renal etc. 

■ O tratamento da hipocalemia deve ser feito, de preferencia, por via oral. 

■ Ao repor potassio intravenoso, evite solu^oes muito concentradas e infusao rdpida. 

■ A reposiqio de potassio deve durar algumas semanas, com o intuito de se repor o potassio 
intracelular, exceto quando a causa da hipocalemia for translocacional. 

■ As complicates de hipocalemia induem arritmias, tetraparesia flacida, hipoventila^ao e 
parada cardiorrespiratdria. 


INTRODUCAO E DEFINigOES 


Hipocalemia £ definida como uma concentrate serica de potdssio menor que 3,5 mEq/L. 
Dos disturbios eletroliticos encontrados em emergencias, altera<;6es no potassio serico sao os mais 
graves e potencialmente fatais. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Existe uma enorme diferent entre o potassio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular (3,5 a 
5,0 mEq/L). Esse gradiente 6 responsavel pela excitabilidade nervosa e muscular que inclui o mio- 
cardio. Pequenas altera<;6es no potassio serico podem implicar profunda altera^ao na conduqao e 
excitabilidade do cora^ao, podendo alterar a fun to e o ritmo cardiacos e causar uma PCR (parada 
cardiorrespi ratoria). 
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As causas de hipocalemia sao (Tabela 1): 

■ Diminui<;ao da ingestao: isoladamente £ causa rara. 

■ Translocate do extracelular para o intracelular: pode ocorrer em alcalose metabolica, uso 
de medicares (insulina, P-adrenergicos, teofilina, cafeina, vitamina B12), paralisia periddica 
hipocalemica, tireotoxicose. Muito cuidado no inicio da terapeutica de anemia megaloblasti- 
ca, em que a sintese celular maci<ja pode causar hipocalemia grave. 

■ Perdas pelo trato gastrintestinal: diarreia (infecciosa, laxativos, preparo de colonoscopia, p6- 
lipos secretores, VIPomas) e vomitos (podem causar hipovolemia e alcalose com hiperaldos- 
teronismo secundario que, associado a bicarbonaturia, pode ocasionar grande perda urinaria 
de potassio). 

■ Perdas renais: explicam a maioria dos casos de hipocalemia cronica. Podem estar associadas 
a medicamentos (diureticos de al^a, tiazidicos), estados associados a hiperaldosteronismo e 
hipertensao (hiperaldosteronismo primdrio, estenose de arteria renal, hipertensao com retino- 
patia e microangiopatia, sindrome de Cushing, hiperfun^o do nefron distal ou sindrome de 
Liddle, deficiencia congenita da enzima lip hidroxiesteroide desidrogenase), hiperaldostero¬ 
nismo sem hipertensao (sindrome de Bartter, estados com hipovolemia absoluta ou relativa). 


ACHADOS CUNICOS 
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As manifesta^oes clinicas dependem de: 

Gravidade da hipocalemia: raramente ha alguma manifesta^ao com potassio maior que 3 mEq/L. 
Velocidade de instala^o da hipocalemia: na paralisia periodica hipocalemica ha manifesta- 
tes mais graves para uma mesma concentrate serica de potassio. 

Doen^a de base: cardiopatia previa, principalmente isquemica, idade avan<jada e uso de digi¬ 
tal aumentam o risco de complicates da hipocalemia. 

Nas hipocalemias mais graves (< 2,5 mEq/L), podem surgir: 

Fraqueza generalizada (ate tetraplegia flacida). 

Rabdomiolise (pode levar a mioglobinuria e lesao renal aguda). 


TABELA 1 Causas de hipocalemia 














■ Ileo "paralitico". 

■ Poliuria (decorrente de tubulopatia). 

■ Disturbios do ritmo cardiaco (extrassistoles ou taquiarritmias). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


As altera<;6es eletrocardiograficas podem ser sutis, e induem: 

■ Ondas U (concavidade para baixo ao final da onda T). 

■ Achatamento da onda T. 

■ Depressao do segmento ST. 

■ Arritmias (principalmente em cardiopatas e em usuarios de digitalicos). 

■ Atividade eletrica sem pulso ou assistolia. 

Espera-se que o rim excrete menos de 15 mEq/dia de potassio, em ambiente de hipoca- 
lemia, justificando a perda de potassio por via extrarrenal (sudorese, vomitos, diarreia). En- 
tretanto, excre«;ao renal de potassio maior que 15 mEq/dia indica perda renal de potassio, seja 
por altera<;ao tubular, seja por estados de hiperaldosteronismo. Nessas situates, a medida do 
gradiente transtubular de potassio pode ser util, especialmente quando associada a gasometria 
(Algoritmo 1). 

Gradiente Transtubular de Potdssio (TTKG): 

K* urindrio * osmolalidade urindria/osmolalidade sdrica 
K’ serico 

Deve-se solicitar magn^sio serico. Outros exames deverao ser solicitados de acordo com a 
suspeita clinica. Alguns exemplos sao: 

■ Aldosterona serica e atividade de renina plasmatica: podem ser uteis em caso de hiperaldos¬ 
teronismo primario, estenose de arteria renal, sindrome de I.iddle. 

■ Doppler de arterias renais: suspeita de estenose de arteria renal. 

■ Dosagem de TSH e T4 livre: tireotoxicose. 


DIAGN6STIC0 diferencial 


■ Diagndstico das condi0es que podem levar a hipocalemia: hiperaldosteronismo primario. 
secundario, estenose de arteria renal, transloca^ao de potassio etc. (Tabela 2). 

■ Condi«;6es que podem simular hipocalemia, embora o potdssio serico seja normal: neuropa- 
tias, miopatias, cardiopatias etc. 


TRATAMENTO 


O tratamento da hipocalemia pode ser dividido em: 

■ Suporte clinico: tratar desidrata^ao, vomitos, estabiliza^ao hemodinamica e respiratoria. 

■ Tratamento da doen<;a de base. 

■ Reposi<;ao do potassio (Tabela 3). 

O grau de deple<;ao de potassio corporal e variavel, mas, regra geral, para cada 1 mEq/L de 
redu^ao na concentra^ao serica ha um deficit corporal total de 150 a 400 mEq. Isso tern uma im- 
plica^ao pratica: ap6s a corre<jao da concentra^ao serica do potdssio, e necessaria a manuten^ao da 
reposiqio durante vdrios dias a vdrias semanas. 
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Prepara^oes de potassio mais usadas: 

■ KC1 xarope 6%: 15 mL tern 12 mEq de potassio; dose usual de 10 a 20 mL apos as refei^oes, 
tres a quatro vezes ao dia. 

■ KC1 comprimido: 1 comprimido tem 6 mEq de potassio; dose usual: 1 a 2 comprimidos apos 
as refei«;6es, tres a quatro vezes ao dia. 

■ KC1 19,1% (IV): cada 1 mL tem 2,5 mEq de potassio; ampolas disponiveis de 10 mL. 












































































































TABELA 2 Hipocalemia - diagnostico diferencial 


1. Lista completa dos medicamentos que o paciente usa e causam hipocalemia: 

■ Diurdticos de alga 

■ 

Bicarbonato 

■ Diurdticos tiazidicos 

■ 

Cisplatina 

■ Corticosteroides 

■ 

Carbenicilina 

■ Laxativos 

■ 

Vitamina B12 e acido fdlico 

■ Anfotericina B 

■ 

Limpeza intestinal (p. ex., preparo de 

■ 3-adrendrgicos 

■ Insulina 


colonoscopia) 

2. Ha diarreia ou condigao semelhante? 

■ Diarreia aguda ou crdnica 

■ 

Adenomas vilosos 

■ lleostomia 

■ 

VIPoma 

■ Vdmitos 

■ 

Slndrome de Zollinger-Ellinson 

■ Anorexia nervosa 



3. Ha hipertensao arterial? 

■ Hiperaldosteronismo primdrio 

■ 

Slndrome de Cushing 

■ Estenose de artdria renal 

■ 

Tumor produtor de renina 

■ Hipertensao com retinopatia e 
microangiopatia 

■ 

Defici&ncia de 11-0-hidroxilase 

■ Slndrome de Liddle 



4. Episodios subitos de fraqueza muscular e hipocalemia? 

■ Tireotoxicose 

■ 

Paralisia periddica hipocal&mica 

5. Perda renal de potassio, sem HAS? 

■ Slndrome de Bartter 

■ 

Acidose tubular renal tipo 1 e tipo II 

■ Slndrome de Gitelman 

■ 

Recuperagao de lesao renal aguda obstrutiva 

■ Nefropatia perdedora de sal 



6. Hd condigoes associadas? 

■ Hipomagnesemias associada 

■ Alca lose metabdlica 


■ COMPLICATES _ 

Associadas a propria reposigao de potassio: 

■ Hipercalemia iatrogenica. 

■ Sobrecarga de volume e edema pulmonar. 

■ Flebite. 

Associadas ao baixo nivel serico de potassio: 

■ Hipoventilagao. 

■ Rabdomiolise: pode levar a mioglobinuria e lesao renal aguda. 

■ Tetraparesia flacida. 

■ Arritmias e parada cardiorrespiratoria. 
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TABELA 3 Tratamento da hipocalemia 



■ Em situates de hipocalemia, evite repor pot£ssio em solu0es com glicose (glicose estimula libera¬ 
te) de insulina, funcionando como polarizante, o que pode paradoxalmente piorar a hipocalemia). 


• Ap6s normalizagSo do potssio, deve-se continuar a reposito via oral por trios dias a 
semanas, que o deficit corporal 6 grande. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Hipercalemia & frequente e pode causar graves consequencias (parada cardiorrespiratoria). 

■ As causas mais frequentes sao: acidose, hipoaldosteronismo, doen<;a renal crdnica e medi- 
camentos. 

■ O diagnostico e feito pela dosagem serica, embora altera<;6es de ECG possam sugerir hi¬ 
percalemia e indicar inicio de tratamento antes do resultado do exame. 

■ Calcio intravenoso e indicado para estabilizar eletricamente o miocardio, quando houver 
altera<;6es de ECG sugestivas de hipercalemia. 

■ O tratamento da hipercalemia indui medidas que translocam o potdssio do extracelular 
para o intracelular, e medidas que reduzem o pool corporal de potassio (resinas e di&lise). 

■ O bicarbonato dc sddio s6 csta indicado cm paciente com conduces que podcm lcvar a acidose. 

■ A via preferida para o uso das resinas de troca & a via oral, com uso de manitol ou sorbitol 
associados. 


INTRODU^AO 


Altera^oes eletroliticas sao frequentes em pacientes graves, e podem ser causa ou consequ£n- 
cia de emergencias encontradas em departamentos de emergencia. Essas emergences incluem 
algumas potencialmente letais. 

Hipercalemia t um disturbio potencialmente grave, que pode requerer tratamento mesmo 
antes da confirma^ao laboratorial, sendo definida pela concentra^ao serica de potassio > 5 mEq/L, 
especialmente acima de 5,5 mEq/L. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Existe uma enorme diferen^a entre o potassio intracelular (140 mEq/L) e o extracelular 
(3,5-5,0 mF.q/L). Esse gradiente e responsavel pela excitabilidade nervosa e muscular, que inclui 
o miocardio. Pequenas altera^oes no potdssio serico podem implicar uma profunda altera<;ao na 
condu^ao e excitabilidade do cora^ao, podendo alterar a fun^ao e o ritmo cardiacos e causar uma 
PCR (parada cardiorrespiratoria). 
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A hipercalemia tern vdrias etiologias, embora as mais importantes sejam aquelas que envol- 
vam a liberagao de potdssio das cdulas ou a prejudicada excregao atravds dos rins (Tabela 1). 

Deve-se sempre estar atento a possibilidade de uma pseudo-hipercalemia (falso aumento 
s^rico do potdssio): 

1. Coleta inadequada ( scalp fino, garroteamento firme, vdcuo do tubo e um longo tempo entre a 
coleta e o processamento do exame). Se houver suspeita, deve ser colhida uma nova amostra 
com tdcnica rigorosa. 

2. Hstados associados com aumento do numero de celulas hematologicas (leucocitose, poliglo- 
bulia ou trombocitose). A dosagem deve ser repetida usando-se amostra de sangue fresco 
heparinizado colhido cuidadosamente para evitar hemdlise. 

Acidose metabolica promove um deslocamento do potassio intracelular para o extracelular 
em troca de ions hidrogenio, como fenomeno tampao do sistema acidobasico do organismo. Em 
geral, o potassio volta ao normal com a normalizagao do pH. Entretanto, se o potassio e normal em 
relagao a um paciente com acidose, espera-se que ele diminua a medida que se corrija a acidose. 
Portanto, deve-se planejar a reposigao do potassio mais precocemente. Dieta isolada raramente 
causa hipercalemia, mas pode ter um papel importante se associada a doenga renal cronica ou uso 
de agentes que retenham potassio. 

Uma minuciosa historia sobre todos os medicamentos e importante e nao deve ser esquecida. 
Os medicamentos mais frequentemente associados 4 hipercalemia sao: 

■ Anti-inflamat6rios nao hormonais. 

■ Antagonistas dos receptores da angiotensina II (losartan, valsartan, irbesartan, candesartan). 

■ (3-bloqueadores. 

■ Diur&icos poupadores de potdssio (amilorida, espironolactona e triantereno). 

■ Inibidores da enzima conversora de angiotensinogenio (captopril, enalapril, lisinopril, fosi- 
nopril, ramipril). 

■ Suplementos com potdssio. 

■ Intoxicagao digitalica. 

■ Succinilcolina. 

■ Heparina. 


TABELA 1 Causas de hipercalemia 

■ Acidose metabdlica. 

■ Dieta (raramente causa hipercalemia isoladamente). 

• Medicamentos: anti-inflamat6rios nao hormonais, antagonistas dos receptores da angiotensina II, 
B-bloqueadores, diurdticos poupadores de potassio, inibidores da enzima conversora de angiotensino- 
g£nio, suplementos de potassio, intoxicaqao digitalica, succinilcolina, heparina, trimetoprim, 
ciclosporina, pentamidina. 

■ Hemdlise. 

■ Hipoaldosteronismo hiporreninGmico (acidose tubular renal tipo IV). 

■ latrogenia: pacientes internados com potdssio endovenoso. 

■ lnsufici§ncia adrenal (doenqa de Addison). 

■ Doenga renal: aguda ou crdnica avangada (com clearance de creatinina < 15 mL/min). 

• Paralisia periddica hipercalfimica. 

■ Rabdomidlise. 

• Slndrome de lise tumoral. 









■ Trimetoprim (em aha dosagem como no tratamento de pneumocistose). 

■ Ciclosporina. 

■ Pentamidina. 

Algumas situates estao associadas a quebra ou lise celular, como rabdomiolise, quadros 
hemoliticos ou lise tumoral (espontanea ou associada ao inicio de quimioterapia). Outras vezes 
podem estar associadas a excregao prejudicada de potdssio, como ocorre na doenga renal crdnica 
ou nos estados de hipoaldosteronismo. Nessa ultima situagao pode haver uma destruigao da ma¬ 
cula em tubulo renal distal, com consequente hiporreninemia (p. ex., diabete melito, nefropatias 
intersticiais ou uso de anti-inflamatorios) ou associada a destruigao da suprarrenal (autoimune, 
tuberculose, fungos, virus, necrose, iatrogenica). 


ACHADOS CLlNICOS 


As manifestagoes clinicas sao inespecificas e podem se confundir com a propria doenga de 
base: fraqueza, adinamia, insuficidncia respiratdria, paralisia asccndente e arritmias cardiacas, in¬ 
clusive fibrilagiio ventricular e assistolia. 

Manifestagoes especificas de cada doenga podem estar sobrepostas. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


O eletrocardiograma pode ser muito util As principals alteragoes estao delineadas na Tabela 2. 
Onda T apiculada e um achado proeminente e, se nao tratada, pode levar a progressiva alteragao eletri- 
ca do miocardio com consequentes arritmias letais. 

Outros exames deverao ser solicitados de acordo com a suspeita clinica. Alguns exemplos: 

■ Fungao renal, gasometria e exame de urina: podem sugerir uma causa renal para hipercalemia. 

■ Glicemia, cetomiria; descompensagao diabetica. 

■ Creatinafosfoquinase: quando muito aumentada, sugere rabdomi61ise. 

■ Exames de fungao adrenal: suspeita de Addison. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Pode ser dividido em dois grandes topicos: 

1. Diagndstico das condigdes que podem levar a hipercalemia: iatrogenia, lesao renal aguda ou 
crdnica, hipoaldosteronismo hiporreninemico, medicamentos etc. 

2. Condigoes que podem simular hipercalemia, embora o potdssio s^rico seja normal: neuropa- 
tias, miopatias, cardiopatias, hemdlise, hipercelularidade etc. 

TABELA 2 Alteragdes progressivas do ECG na hipercalemia 

■ Onda T apiculada ("em tenda"). 

■ Achatamento da onda P. 

■ Prolongamento do intervalo PR. 

■ Alargamento do intervalo QRS. 

■ Ritmo idioventricular. 

■ Formagao de onda sinusoidal. 

■ FibrilagSo ventricular ou assistolia. 
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O tratamento depende da velocidade e do grau de eleva^ao do potassio serico, e da repercus- 

sao clinica da hipercalemia, aiem da present ou nao de comorbidades, e pode induir as seguintes 

medidas (Tabela 3 e Algoritmo 1): 

1. Promover uma transloca^ao do potassio do extracelular para o intracelular, como p, agonista 
inalatorio, bicarbonato de sddio e solu<;ao polarizante (glicose e insulina). 

2. Promover uma diminui<;ao do pool corporal de potdssio pelo aumento da excre^ao: diuretico 
de al<^a (furosemida), resinas trocadoras de ions como a sulfona poliestireno de calcio (sorcal) 
e os metodos dialiticos (peritoneal ou hemodialise). 

3. Medidas que nao alteram o potassio serico, mas promovem uma estabiliza^ao eletrica do 
miocardio. Isso pode evitar progressao para arritmias mais graves (calcio). 

4 . Algumas observances devem ser ressaltadas: 

5. A resina (sorcal) nao e absorvida e costuma causar constipanao. Recomenda-se que seja dilu- 
ida com um laxante (manitol ou sorbitol). A via preferencial e oral, pois tern maior eficacia, 
mas se houver vomitos, pode-se fazer via retal como enema de reten<;ao (nesse caso, dobra-se 
a dose). 

6. O bicarbonato de sddio tern menor eficacia quando ha docn^a renal cronica, e pode causar 
sobrecarga de volume, ji que para cada 1 mEq de bicarbonato ha 1 mEq de sddio. Muito 
cuidado se houver hipertensao arterial. Ambas as situa^des podem levar a edema agudo de 
pulmao. A droga sd tern beneficio em hipercalemia com acidose associada. 


■ CAlCIO 


Gluconato de cdlcio a 10% e indicado quando houver qualquer alteranao eletrocardiografica 
compativel com hipercalemia, independentemente do nivel serico do potassio. Entretanto, ele nao 
deve ser prescrito “profilaticamente”: 


TABELA 3 Tratamento da hipercalemia' 



Leve 

5 a 6 mEq/L 

Moderada 

6,1 a 7 mEq/L 

Grave 
> 7 mEq/L 

■ Dissecnao diurdticos: furosemida 

1 mg/kg, IV, atd de 4/4 horas. 

Possivel 

Possivel 

Possivel 

• Resina: sorcal: 30 g diluido em 100 mL 
de manitol a 10 ou 20% (8/8 a 4/4 horas); 
pode-se dobrar a dose, se necessdrio. 

Sim 

Sim 

Sim 

■ Inalagao com fenoterol ou 
salbutamol - 10 gotas, ate de 4/4 horas. 

Em geral, nao 
ha necessidade 

Sim 

Sim 

• Polarizante: insulina regular: lOunidades 
IV + 50 g de glicose (SG10%: 500 mL), 
ate 4/4 h; cuidado com hipoglicemia. 

Em geral, nao ha 
necessidade, mas 
pode ser prescrita. 

Sim 

Sim 

■ Bicarbonato de sddio: 1 mEq/kg de peso, 

IV lento, ate 4/4 horas. 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

Em geral, 
nao e indicado. 2 

Em geral, nao 
e indicado. 2 

■ Didlise (hemodialise e mais eficaz). 

Em geral, 
nao e indicada. 

Pode ser 
indicada. 

Pode ser 
indicada. 


' Cuidado com elevanoes muito rapidas no potassio serico; isso pode ser mais importante que um 
valor absoluto e isolado do potassio. 

2 O bicarbonato e pouco util na doenqa renal cronica por causa do risco de sobrecarga de volume; 
pode ser mais util na rabdomidlise. 








ALGORITMO 1 HIPERCALEMIA 



■ Dilui-se 10 a 20 mL do gluconato de cdlcio era 100 mL de cloreto de sddio 0,9% ou em soro 
glicosado e infunde-se em dois a cinco minutos. 

■ Repetir o ECG ap6s a infusao. 

■ Se persistirem as altera^oes no eletrocardiograma, pode-se repetir o gluconato de calcio. 

Ele tern dura<;ao de trinta a sessenta minutos e protege o miodtrdio de arritmias mais graves, 

embora nao cause altera<;ao na concentragao s£rica do potissio. Deve ser a primeira medida em 
pacientes com altera^oes eletrocardiograficas. 


COMPLICATES 


Associadas ao tratamento da hipercalemia: 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia. 

■ Sobrecarga de volume e edema agudo de pulmao (bicarbonato de sddio). 

■ Diarreia (sorcal). 

Associadas ao alto nivel serico de potassio: 

■ Hipoventilacjao e fraqueza muscular. 

■ Arritmias. 

■ Parada cardiorrespiratoria. 
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84 Hipocalcemia 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 


MENSAGENS RELEVANTES 


■ A hipocalcemia d condi^o relativamente frequente e sua sindrome de excitabilidade neu¬ 
romuscular apresenta diagndsticos diferenciais importantes, como o tdtano. 

■ Pacientes com alcalose respiratdria podem apresentar sintomas de hipocalcemia; o trata- 
mento nesse caso e corrigir a hiperventila^ao. 

■ O diagnostico idealmente deve ser confirmado de preferdncia com dosagem de cdlcio ioni- 
zado, mas isso ndo deve atrasar o tratamento dos pacientes com hipocalcemia sintomdtica. 

■ A interpreta^ao laboratorial da hipocalcemia e dependente de fatores como concentra^ao 
serica de albumina e estado de equilibrio acidobasico. 

■ Para realizar o diagnostico diferencial das diferentes etiologias da hipocalcemia e preciso 
analisar outros eletrolitos, entre eles o fosforo e o magnesio. 

■ O tratamento do paciente assintomatico d realizado preferencialmente com cdlcio por via 
oral e dirigido para a etiologia da hipocalcemia. 

■ Pacientes com hipocalcemia e sintomas de tetania devem ser tratados com calcio parenteral 


INTRODU^AO E DEFINigOES 


A hipocalcemia £ definida por cdlcio total menor que 8,5 mg/dL ou 2,2 mM ou cdlcio ioni- 
zado inferior aos limites da normalidade. Representa condi^ao frequentemente encontrada. Em 
seu extremo, os pacientes podem apresentar-se com quadro de hiperexcitabilidade neuromuscular 
grave e tetania. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


■ FISIOLOGIA DO CALCIO 


O adulto apresenta cerca de 1.000-1.500 mg de cdlcio, sendo 99% dele em forma de hidroxia- 
patita no esqueleto, e 1% no compartimento extracelular e nos tecidos moles. 
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O cdlcio tem dois papeis fisioldgicos importantes no organismo. No osso, confere integridade 
fisiologica ao esqueleto, e no compartimento extracelular, £ responsivel pela manuten^ao e contro- 
le de varios processos bioquimicos. 

O cdlcio £ ion predominantemente extracelular e seus niveis siricos sao mantidos por alguns 
hormonios reguladores, como paratormonio (PTH), vitamina D e calcitonina. O objetivo desses hor- 
monios reguladores 6 manter o calcio serico na faixa entre 8,5-10,5 mg/dL, pois fora dessa faixa o 
paciente apresenta predisposi^ao a desenvolver arritmias cardiacas, tetania e outras complicates. 

A absort^ao do calcio ingerido pela dieta ocorre por mecanismo ativo atraves de metabolitos 
da vitamina D, principalmente a 1,25 hidroxi-D3, e absor^ao passiva por mecanismo paracelular 
atraves de ATPase c&lcio-dependente. 

O calcio e filtrado pelos rins e 98% dele e reabsorvido via renal. 

■ PTH: tem secre^ao regulada pela calcemia, com varia^ao inversa a sua concentra<;ao. Seu efei- 
to biologico central e o aumento na concentra<;ao serica do cdlcio e, para tal, age em ossos, rins 
e em menor propor<;ao controlando a absor^ao intestinal do calcio. No tecido 6sseo, o PTH 
aumenta o numero e a atividade dos osteoclastos, aumentando assim o calcio serico. No rim, o 
PTH aumenta a absor^o tubular distal do calcio e aumenta a excre<;ao renal de fosforo. 

■ Vitamina D: sua principal fonte d dieta e sintese na pele dependente de exposi<;ao k luz solar. 
No rim forma-se o metabdlito 1,25 hidr6xi-D3. Sua principal a<j:ao 6 aumentar a absor^ao 
intestinal do calcio. Nos rins, sua a<;ao e controversa, possivelmente envolvendo a reabsor^ao 
tubular de fdsforo. A deple<jao de vitamina D estd associada k diminui<;ao de reabsor<;ao tu¬ 
bular de calcio, e a sua reposito estd associada com o efeito contrario. Embora seu uso esteja 
associado com aumento da calciuria, esse aumento estd relacionado com sua a^ao no osso e 
o aumento de reabsorto intestinal de cdlcio. 

■ Calcitonina: atua nos osteoclastos, diminuindo sua atividade e, consequentemente, a reabsor- 
to ossea. Sua secre<jao e relacionada com os niveis sericos de calcio. Quando estes aumen- 
tam agudamente, observamos aumento proporcional de sua secre^ao. Porem, em situates 
de hipercalcemia prolongada, as celulas C da tireoide, responsaveis pela secre^ao da calcito¬ 
nina, nao fimcionam adequadamente e passam a ter pouco controle na concentra^ao serica 
de cdlcio. 

A hipocalcemia pode ser subdividida em hipocalcemia com baixos niveis de paratormonio 
(PTH), caracterizando quadros de hipoparatireoidismo, e pacientes com PTH aumentado, o que 
caracteriza o hiperparatireoidismo secunddrio. 

A Tabela 1 exemplifica as causas de hipocalcemia. Comentamos as principais causas de hipo¬ 
calcemia na sequencia. 


■ HIPOPARATIREOIDISMO 


Disturbio clinico que se manifesta quando o montante de PTH produzido pela paratireoide d 
insuficiente para manter adequado o metabolismo do cdlcio. 

O hipoparatireoidismo pode ser causado por altera^ao no desenvolvimento da paratireoide, 
destrui<;ao das glandulas paratireoides, diminui<;ao de funqio da glandula com produ<;ao alterada 
de PTH e alterato na aqio do PTH caracterizando os quadros de pseudo-hipoparatireoidismo. 

A mais comum causa de hipoparatireoidismo em adultos e a retirada cirurgica das glandulas 
paratireoides secunddrias, as tireoidectomias. Ap6s cirurgias tireoidianas, pode ocorrer hipopara¬ 
tireoidismo transitorio por edema ou hemorragia nas paratireoides. 

Outra importante causa de hipoparatireoidismo e a destrui<;ao autoimune das gldndulas pa¬ 
ratireoides, podendo ocorrer isoladamente ou associada a outras doen<;as autoimunes. A doen«;a 
poliglandular autoimune do tipo 1 representa a principal associado de hipoparatireoidismo com 
outras doen<;as imunes, ocorrendo em 80-90% dos casos; as mais comuns associates nesse caso 
sao candidiase mucocutanea e insuficiencia adrenal. Devem ser lembradas ainda como diagnosti- 




TABELA 1 Causas de hipocalcemia 


Causas associadas com PTH diminuido 


■ Agenesia da paratireoide (isolada ou associada a outras anormalidades, como na sindrome 
de Di George). 

■ DestruigSo da paratireoide (radiagao, cirurgia, metastases e doengas infiltrativas). 

■ Autoimune (isolado ou associado a doenga poliglandular autoimune tipo 1). 

• Defeitos de fungao da paratireoide (alteragdes gen&icas do PTH, hipomagnesemia, sfndrome 
do osso faminto e alteragSo dos receptores sensores do caicio). 


Causas associadas com PTH aumentado (hiperparatireoidismo secundario) 


■ Deficifincia de vitamina D. 

■ ResistGncia a vitamina D (raquitismo e osteomalacia). 

■ Resist§ncia ao paratormdnio (pseudo-hipoparatireoidismo ou hipomagnesemia). 

■ Medicag&es. 

■ Pancreatite aguda. 

■ Rabdomi6lise. 

■ Lise tumoral maciga. 

• Metastases osteobiasticas. 

• Sindrome do choque t6xico. 

• Hiperventilagao. 

■ Doenga aguda grave. 


co diferencial as doengas infiltrativas da paratireoide, como hemocromatose, doenga de Wilson e 
doengas granulomatosas. 


■ PSEUDO-HIPOPARATIREOIDISMO 


Tambem denominado de sfndrome de resistencia ao paratormdnio. Os pacientes, nesse caso, 
apresentam achados laboratoriais compatfveis com hipoparatireoidismo com hipocalcemia e hi- 
perfosfatemia, com nfveis de PTH aumentados e falta de resposta dos tecidos-alvo ao paratormo- 
nio. A hipomagnesemia 6 causa de resposta alterada ao PTH em tecidos-alvo e deve ser descartada 
antes que o diagndstico de pseudo-hipoparatireoidismo possa ser feito. 


■ OUTRAS CAUSAS 


A hipoalbuminemia pode levar a mensuragao de calcio total diminuido, e por esse motivo a 
concentragao de cdlcio sdrico deve ser ajustada para a concentragao de albumina como na formula 
a seguir: 


Ca 4+ corrigido = Ca" medido + [(4,0 - albumina) X 0,8] 

Hiperfosfatemia pode induzir o paciente a hipocalcemia, assim como a infusao de citrato 
tambdm e descrita como causa de hipocalcemia. 

O aumento da atividade osteoblastica tambem e descrito como causa de hipocalcemia e pode 
ocorrer de duas formas. Como a “sfndrome do osso faminto”, que ocorre ap6s paratireoidectomia, 
e pode ser distinguida do hipoparatireoidismo p6s-operat6rio em razao de hipofosfatemia e nfveis 
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aumentados de PTH que apresenta. A presen^a de extensas metdstases osteobldsticas pode causar 
hipocalcemia e estd particularmente assodada aos carcinomas de prbstata. 

Em pacientes gravemente doentes, a hipocalcemia e ocorrencia comum; na pancreatite agu- 
da, ocorre por forma^ao de complexos de dcidos graxos com dtlcio e representa fator de pior 
prognbstico. A hipocalcemia tambem ocorre associada a outras doen^as agudas, particularmente 
a sepse, e parece estar associada a citocinas e outros mediadores inflamatbrios; nessa situa^ao, 
tambem representa fator de prognbstico ominoso. 

Medicares tambem sao causa importante de hipocalcemia. Drogas antirreabsortivas como 
os bifosfonados sao a medica^ao com associa^ao mais importante, mas tambem anticonvulsivan- 
tes, medicares antineoplasicas e medicares associadas com hipomagnesemia, como a furosemi- 
da, podem acarretar hipocalcemia. 


ACHADOS CUNICOS 


Os pacientes podem apresentar-se ao diagndstico desde com achado laboratorial assintoma- 
tico at£ em condi^ao com risco iminente de morte. O determinante dos sintomas de hipocalcemia 
e a concentra^ao de calcio ionizavel, portanto em condi^oes como alcalose metabblica; embora o 
calcio total possa estar normal, os pacientes podem apresentar sintomas de hipocalcemia. 

Os sintomas sSo principalmente de hiperexcitabilidade neuromuscular, e altera^oes de dentes 
e anexos, cardiacas e oftalmolbgicas ocorrem dependentes da gravidade e cronicidade da condi<jao. 

A hipocalcemia aguda tern como marca registrada a tetania. Em casos leves, os pacientes 
apresentam parestesias de extremidades e periorais, e em casos graves, espasmo carpopedal, larin- 
goespasmo e contra^oes musculares graves podem ocorrer. Outros pacientes apresentam sintomas 
menos espedficos, como fadiga e irritabilidade, entre outros. 

Os sintomas de tetania normalmente ocorrem com concentrates de cdlcio ionizavel me- 
nores que 4,0 mg/dL ou de calcio total menores que 7,0 mg/dL. Alguns pacientes, mesmo com 
hipocalcemia grave, nao apresentam sintomas; condi<;6es como hipomagnesemia, hipocalemia, 
alcalose e descarga adrenergica contribuem para a manifesta<;ao desses sintomas. 

Os sintomas de tetania iniciam geralmente com quadro de parestesias acrais. Esses sintomas 
podem levar a ansiedade e hiperventila^ao que exacerbam as parestesias. Os sintomas motores 
ocorrem em seguida com mialgias, espasmos musculares, rigidez muscular, e o espasmo da mus- 
culatura respiratoria pode levar a estridor laringeo e cianose. 

Os achados classicos de irritabilidade neuromuscular sao os sinais de Trosseau e Chvostek. O 
sinal de Trosseau consiste na induqio do espasmo carpopedal ao se insuflar o manguito de pressao 
arterial acima da pressao arterial sistolica por tres minutos; a manobra pode ser melhorada pedindo-se 
ao paciente para hiperventilar por cerca de um minuto. Ja o sinal de Chvostek consiste na contra<;ao de 
musculos faciais ipsilaterais ao se percutir o trajeto do nervo facial proximo k orelha. O sinal de Trosse¬ 
au £ mais especifico, mas ambos podem estar negativos mesmo em pacientes com hipocalcemia grave. 

Convulsoes, tanto na forma de crises de ausencia, focais, como na de crises tbnico-crdnicas ge- 
neralizadas, podem ser a unica manifesta<;ao de hipocalcemia. Altera<;6es de movimento semelhantes 
ao parkinsonismo com distonias, hemibalismo e coreoatetoses podem ocorrer em 5-10% dos casos, 
assim como disartria e ataxia. Sabe-se que pacientes com hipocalcemia cronica podem apresentar 
calcificaijdes de ganglios da base, mas a correla<?ao dessas com alterates de movimento £ pobre. 

A hipocalcemia grave tambem 6 associada k presen^a de papiledema e ocasionalmente com 
neurite 6ptica, que tendem a melhorar com a corre^ao da hipocalcemia. Altera^des psiquiatricas 
como labilidade emocional, ansiedade e depressao podem ocorrer tambem. 

As manifesta<;6es cutaneas induem hiperpigmenta^ao, dermatites e eczema. Cataratas e, me¬ 
nos frequentemente, ceratoconjuntivite podem ocorrer, mas a corre^ao da hipocalcemia diminui 
sua progressao. Hipoplasia dentaria e altera<;ao da mineraliza<;ao dos dentes sao manifesta<;6es 
cronicas associadas. 




O mecanismo de disfun^ao cardiaca associado k hipocalcemia nao £ bem definido, mas os 
pacientes podem apresentar disfun^ao sistolica e prolongamento do intervalo QT e arritmias car- 
diacas secundarias. 

Os pacientes podem ainda apresentar esteatorreia e altera<;ao da secreifao de insulina. As 
altera0es esquel^ticas sao, em grande parte, dependentes da causa da hipocalcemia, e manifesta- 
^oes endocrinologicas autoimunes associadas, como insuficiencia adrenal, podem estar presentes. 
Assim como as manifesta<;6es de hiperfosfatemia, podem ocorrer quando a hipocalcemia £ se¬ 
cundaria a hipoparatireoidismo. A Tabela 2 resume as principals manifesta<;6es da hipocalcemia. 


EXAMES COMPLEMENTARES E ABORDAGEM DIAGNGSTICA 


O diagnostico de hipocalcemia deve idealmente ser confirmado em mais de uma ocasiao, e 
o cilcio ionizado deve ser mensurado, para poder atribuir as manifesta<;6es suspeitas de hipocal¬ 
cemia a esta. Pacientes com hipoalbuminemia, como os pacientes hepatopatas, podem apresentar 
hipocalcemia laboratorial sem apresentar esta de fato (representa a principal causa artefatual de 
hipocalcemia). A fdrmula de corre^ao da calcemia de acordo com a albumina jd foi comentada 
previamente no capitulo. Deve ser lembrado que nem todos os servi^os tem a disponibilidade da 
dosagem do cilcio ionizavel, o que torna a formula de corre^ao do cdlcio ainda mais importante. 

O segundo passo na avalia^ao do paciente com hipocalcemia £ determinar a etiologia desta. De- 
vem ser dosados magnesio e fdsforo. A hipomagnesemia pode induzir resistencia ou deficiencia de 
PTH, levando a hipocalcemia, e a dosagem de fdsforo ajuda na determinate do diagnostico diferenciaL 

As principais causas de hipocalcemia em departamentos de emergencia sao hipoparatireoi¬ 
dismo, deficiencia ou metabolismo anormal da vitamina D, doen<;a renal e hipomagnesemia. 

Nos pacientes com hipoparatireoidismo o calcio serico £ baixo, com fosforo alto e PTH inde- 
tectdvel, e as concentrates de 25 hidroxi-vitamina D e 1,25 hidrdxi-vitamina D sao em geral nor¬ 
mals. Os pacientes com quadro de pseudo-hipoparatireoidismo apresentam quadro laboratorial 
semelhante, porem os niveis de PTH se apresentam elevados. 

Os pacientes com doen<;a renal cronica, que 6 a causa mais comum de hipocalcemia na maio- 
ria das estatisticas, apresentam fosforo elevado, com fosfatase alcalina, creatinina e PTH tambem 
elevados. Nesses pacientes os niveis de 25 hidroxi-vitamina D estao geralmente normais, mas a 
1,25 hidrdxi-vitamina D estd diminuida. 

Pacientes com deficiencia de vitamina D e osteomalacia apresentam calcio e fosforo diminu- 
idos com niveis de fosfatase alcalina marcadamente aumentados. Os niveis de PTH tambem estao 
elevados com fun<;ao renal normal e niveis de 1,25 hidroxi-vitamina D baixos. 

Demonstramos na sequencia como as alterates laboratoriais encontradas nos exames po¬ 
dem facilitar o diagnostico da causa da hipocalcemia (Algoritmo 1). 


TABELA 2 Manifesta^des clinicas da hipocalcemia 


Agudas 

Cronicas 

■ Parestesias 

■ Calcifica0es ectdpicas 

■ Espasmos musculares 

■ Sinais de parkinsonismo 

■ Sinai de Trousseau e Chvostek 

■ Demencia 

■ Convulsdes 

■ Alterates dentarias 

■ Laringoespasmo e broncoespasmo 

■ Catarata 

■ Intervalo QT longo 

■ Eczema 

■ Arritmias 

■ Insuficiencia cardiaca (rara) 


■ Papiledema 
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ALGORITMO 1 HIPOCALCEMIA 



■ PRESENT DE HIPOFOSFATEMIA 


A presenija de concentra^ao serica baixa de fosforo em pacientes com hipocalcemia direciona 
o diagndstico para excesso de secre^ao de PTH, o que no contexto desses pacientes define hiperpa- 
ratireoidismo secundario ou dieta extremamente deficiente em fdsforo. 


■ PRESENQA DE HIPERFOSFATEMIA _ 

Aus£ncia de doen 9 a renal ou lesao tecidual grave 6 virtualmente diagndstica de hipoparati- 
reoidismo ou pseudo-hipoparatireoidismo. 


■ PTH 


Importante para o diagnostico diferencial do paciente, e s 6 pode ser interpretado conjuntamen- 
te com a calcemia. A hipocalcemia e um potente estimulo para secre^ao de PTH; portanto, a presen- 
91 de PTH diminuido na presen^a de hipocalcemia e forte indicador do diagnostico de hipoparati¬ 
reoidismo. O PTH pode apresentar-se de diferentes formas, dependente da causa da hipocalcemia: 

■ PTH k diminuido no hipoparatireoidismo. 

■ PTH e elevado em pacientes com pseudo-hipoparatireoidismo ou anormalidades do meta- 
bolismo da vitamina D. 

■ PTH pode ser alto, normal ou baixo em pacientes com hipomagnesemia. 






















































































































■ PTH £ na maioria das vezes normal na hipocalcemia autossdmica dominante (disturbio ex- 
tremamente raro causado por mutates do gene do receptor sensor de cdlcio, muta^oes que 
mais frequentemente estao associadas a hipercalcemia). 


■ DOSAGENS DE CALCIDIOL E CALCITRIOL 


A deficiencia de vitamina D leva a hipocalcemia e, assim, aumenta a secre<;ao de PTH. Alem 

disso, a deficiencia de calcitriol retira o efeito negativo deste sobre a secret® de PTH. 

Existem diversas causas de deficiencia de vitamina D, e a maioria delas pode ser verificada pela 

historia do paciente e indui uso de medicares como fenitoina e insuficiente exposi^ao a luz. do sol. 

Algumas considerate devem ser realizadas sobre a interpreta«;ao das dosagens de vitamina D: 

■ Dosagem diminuida de calcidiol em pacientes com hipocalcemia usualmente indica baixa 
absort® ou ingesta de vitamina D. Outras possibilidades sao o uso de fenitoina, doenqt he- 
patobiliar e sindrome nefrdtica com perda da proteina carreadora da vitamina D. 

■ A presen^a de calcidiol normal ou elevado na concomitdncia de baixa concentrat® de 
calcitriol indica present de doen^a renal cr6nica ou osteomaldcia vitamina D-depen- 
dente (deficiencia de alfa-hidroxilase renal). O calcitriol tambem 6 diminuido no hipopa- 
ratireoidismo. 

■ Osteomaldcia vitamina D-dependente tipo 2 ou resist£ncia familiar hereditaria d vitamina D 
deve ser suspeitada se concentrates elevadas de calcitriol estao presentes. 

■ Outros exames podem estar alterados no paciente com hipocalcemia, como exemplificado 
a seguir: 

o ECG: sao descritos prolongamentos do intervalo QT e ocasionalmente prolongamento 
de QRS e alterate de segmento ST. Arritmias cardiacas secundarias a hipocalcemia sao 
raras, mas insuficiencia cardiaca pode ocorrer. 
a Tomografia de cranio: pacientes com hipocalcemia cronica principalmente associada a 
hiperfosfatemia em pacientes com hipoparatireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidismo 
podem apresentar calcifica^oes de ganglios da base. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Pacientes com hipocalcemia apresentam sinais de irritabilidade neuromuscular e outras cau¬ 
sas de hiperexcitabilidade sao diagndsticos diferenciais de suas manifestafes, por cxemplo: o t£- 
tano, miotonias e a hipertermia maligna. A histdria e os achados laboratoriais podem prontamente 
diferenciar essas condi^es. 

A hipocalcemia entra ainda no diagnostico diferencial de disturbios extrapiramidais, convul- 
s6es e atd mesmo de quadros agudos de insuficiencia cardiaca. 

A diferencia^ao entre as diferentes etiologias da hipocalcemia ja foi comentada previamente 
neste capitulo. 


TRATAMENTO 


O tratamento ira depender da etiologia e da gravidade da hipocalcemia. A administrate 
de calcio e, na maioria das vezes, de eficacia transitoria. Praticamente todo o calcio corporal se 
localiza nos ossos e, na maioria dos casos, a hipocalcemia ocorre por altera^ao da homeostase do 
cdlcio, de forma que o calcio nao pode ser mobilizado do osso para manter a calcemia normal. 
Uma exce^ao e a sindrome do osso faminto, em que o osso desmineralizado captura avidamente 
todo o calcio ingerido, necessitando de suplementa<;ao do cdlcio, para manter a calcemia. 
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Pacientes com calcio ionico acima de 3,2 mg/dL ou calcio total entre 8,0-8,5 mg/dL sao em 
geral assintomdticos e podem ser tratados apenas com reposi^ao de cdlcio pela dieta ou mediante 
formulates de cdlcio por via oral. O aumento em 1.000 mg ao dia na ingesta de cdlcio em geral d 
suficiente para controle. 

Estudo recente verificou que a reposi^ao de cdlcio em pacientes criticos com hipocalcemia e 
assintomdticos nao modificou a evolu^ao dos pacientes. 

A suplementa^ao de cdlcio pode ser feita com carbonato de cdlcio ou citrato de cdlcio. Ape- 
sar de o citrato de cdlcio apresentar melhor bioavalibilidade, nao foi demonstrada superioridade 
deste em compara^ao ao carbonato. Em pacientes com hipocalcemia assintomatica com disfun 9 ao 
renal e baixos niveis de vitamina D, os objetivos primarios sao corrigir a hiperfosfatemia e repor 
vitamina D, nao sendo necessaria reposicjao de cdlcio. A Tabela 3 mostra a porcentagem de cdlcio 
elementar nos mais variados sais de cdlcio. 


■ HIPOCALCEMIA SINTOMATICA 


O desenvolvimento de sintomas relacionados d hipocalcemia depende da gravidade e da velo- 
cidade de sua instala^ao. Os sintomas geralmente aparecem quando o cdlcio ionizado d menor que 
2,8 mg/dL ou o cdlcio total d menor que 7,0 mg/dL, embora pacientes com calcemia menor que esta 
possam apresentar-se assintomdticos. Esses pacientes apresentam parestesias e sinais de irritabilida- 
de neuromuscular, muitas vezes com sinal de Trosseau e Chvostek positivo; nesse caso, a preferdncia 
d realizar o tratamento com cdlcio endovenoso, repondo 100-200 mg de cdlcio elementar (equiva- 
lentes a 1-2 g de gluconato de cdlcio). Cada mL da solu^ao de gluconato de cdlcio a 10% tern 9 mg 
de cdlcio elementar, e a solu^ao de cloreto de cdlcio, o correspondente a 27 mg de cdlcio elementar. 

Essa reposi^ao deve ser feita em dez a vinte minutos, diluida em solu^ao de dextrose ou 
salina, e preferencialmente administrada via acesso central. Reposi^oes rdpidas de cdlcio estao 
associadas a arritmias e ate mesmo a parada cardiaca. 

A reposi^ao inicial emergencial de cdlcio deve ser seguida por reposi^ao lenta endovenosa 
com 0,5-1,5 mg/kg de cdlcio elementar por hora; na sequencia, essa infusao sera progressivamente 
diminuida com a normaliza^ao do cdlcio, sendo instituida reposi^ao de cdlcio por via oral e trata¬ 
mento conforme a etiologia da hipocalcemia. 

A reposi^ao de vitamina D tambem e recomendada nesses pacientes e o calcitriol em dose de 
0,25-0,5 pg ao dia d a medica<;ao de escolha em pacientes com hipocalcemia aguda, pois sua a^ao 
tern inicio mais rdpido. 


TABELA 3 Cdlcio elementar e formulates de cdlcio 

1 Percentagem de cdlcio elementar nos varios tipos de sais | 

Sal de cdlcio 

Cdlcio elementar (%) 

■ Carbonato de cdlcio 

■ 40,0 

■ Fosfato de cdlcio 

- 39,0 

• Acetato de cdlcio 

• 25,0 

■ Citrato de cdlcio 

• 21,0 

■ Lactato de cdlcio 

■ 13,0 

■ Gluconato de cdlcio 

■ 9,0 

■ Glucobionato de cdlcio 

« 6,5 











Os pacientes com hipomagnesemia devem ter esse valor corrigido, pois induz resistSncia e 
diminui a secre<;ao do PTH. Sugerimos a reposii;ao de 2 g de sulfato de magnesio (2 ampolas a 10% 
de 10 mL) em 100 mL de salina fisiologica em dez minutos como esquema de reposi<;ao. 

A hipocalcemia associada a hiperfosfatemia secunddria a sindrome de lise tumoral tern tra- 
tamento prdprio que inclui dialise e medidas de combate a hiperfosfatemia e £ comentada em 
capitulo proprio. 


■ PACIENTES COM DOEN^A RENAL CRflNICA 

Raros pacientes nessa situa^ao se apresentam com hipocalcemia sintomatica. O principal 
objetivo do tratamento nesses pacientes e prevenir a doen<^a ossea, e nao corrigir a calcemia. 

Inicialmente, deve-se prescrever um quelante de fosforo, com a preferencia pelo uso do car- 
bonato de cdlcio (o citrato aumenta a absonjao de aluminio). A reposi^ao de vitamina D na forma 
de calcitriol tambem e necessaria na grande maioria dos casos, principalmente se houver hiperpa- 
ratireoidismo grave associado. 


COMPLICATES 


Pacientes com hipocalcemia cronica associada a hiperfosfatemia podem apresentar calcifica- 
^oes metastaticas; quando em ganglios da base, por exemplo, sintomas extrapiramidais eventual- 
mente ocorrem. 

Quadros de insuficiencia cardiaca e convulsoes podem ocorrer em casos graves de hipo¬ 
calcemia; eventualmente, parada cardiorrespiratoria presumivelmente com rela<jao direta com a 
hipocalcemia e descrita na Uteratura. 
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85 Hipercalcemia* 


HERLON SARAIVA MARTINS 

RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ O hiperparatireoidismo primario e a causa mais comum de hipercalcemia. Todavia, as for¬ 
mas mais graves no DE sao causadas por neoplasias malignas. 

■ Globalmente, as causas mais frequentes de hipercalcemia da malignidade sao o cancer de 
pulmao, de mama e o mieloma multiplo. 

■ Os mecanismos envolvidos na hipercalcemia associada ao cancer sao: 

1. Produ<;ao tumoral do peptideo relacionado ao PTH (rpPTH): representa 80% dos casos. 

2. Hipercalcemia osteolitica local: responsivel por 20% dos casos. 

3. Produ^ao de calcitriol (1,25 dihidroxi-vitamina D) pelas cdulas neopldsicas. 

4. Produ^io paraneopldsica de PTH semelhante ao natural: muito rara. 

■ A apresenta^ao clinica da hipercalcemia depende da velocidade e gravidade da eleva^ao do 
calcio serico e da sua causa de base. 

■ O quadro clinico pode ser inespedfico, com letargia, fraqueza, anorexia, ndusea, vbmitos, 
constipa^ao, poliuria e polidipsia. Sintomas neuroldgicos denotam hipercalcemia grave. 

■ No paciente com sintomas e hipercalcemia confirmada no DE, exames devem ser solicita- 
dos inicialmente para avaliar a repercussao da condi<;ao nos diversos orgaos ou sistemas, ou 
para diagnosticar eventuais complicates relacionadas a hipercalcemia. 

■ Desidrata^ao com lesao renal aguda e frequente na hipercalcemia sintomatica. 

■ Exames complementares para elucida<;ao da etiologia da hipercalcemia habitualmente nao 
sao realizados no DE, sendo conduzidos nos pacientes internados (enfermaria ou UTI, 
dependendo da conditio clinica). 

■ Pacientes sintomdticos e/ou com cdlcio muito elevado (Ca" idnico: > 3,5 mmol/L ou 
7 mg/dL; Ca~ + total >14 mg/dL) devem ser tratados em carater emergencial. 

■ O primeiro passo no manejo terap£utico desses pacientes 6 a hidrata^ao vigorosa. A restau- 
ra^ao da volemia aumenta a excre^ao urinaria de Ca~. 


*Os editores agradecem as iraportantes contribuicjoes feitas pela Dra. Suzana M. P. S. Vieira em versoes 
previas deste capftulo. 
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■ Furosemida pode levar a perda renal de fluidos e causar hipocalemia, hipomagnesemia, 
desidrata^ao, e levar paradoxalmente a maior reten^ao de cilcio pela hipovolemia causada. 

■ Os bifosfonados suprimem a reabsor<;5o 6ssea mediada por osteodastos, sendo recomen- 
dados na hipercalcemia grave. 

■ A caldtonina tem um efeito hipocalc£mico rapido, em horas, sendo habitualmente associa- 
da ao bifosfonato nos padentes com grave hipercalcemia. 

■ Corticoide pode ser util em linfomas, no mieloma e na sarcoidose. 

■ Desidrataifao com lesao renal aguda e frequente na hipercalcemia sintomatica. 


DEFINigOES 


Hipercalcemia £ definida como calcio ionico acima do limite superior de normalidade do exa- 
me (normal: 1,1 a 1,35 mmol/L; multiplicar por 4 para converter para mg/dL; normal: 4,4 a 5,4 mg/ 
dL). Calcio total sofire influ£ncia de inumeros fatores e s6 deve ser usado se o calcio i6nico nao for 
disponivel. O valor de normalidade do dilcio total £ de cerca de 2 vezes o i6nico em mg/dL e de 8 
vezes em mmol/L. Varios fatores influenciam a dosagem do c&lcio s^rico, entre eles proteinas s^ricas, 
gamopatias monoclonais, desidrata^ao, disturbios do equilibrio acidobasico, modo de coleta, entre 
outros. Portanto, deve-se ter cuidado ao avaliar padente com achado de hipercalcemia laboratorial. 

A hipoalbuminemia, como comentado no capitulo sobre hipocalcemia, nao interfere na con- 
centra<;ao de calcio ionico, porem a concentra^ao de calcio s^rico total pode estar falsamente baixa 
se houver redu^ao da albumina. A calcemia deve ser corrigida conforme a albumina, de acordo 
com a formula a seguir: 

■ Ca** corrigido = Ca’* medido + [(4,0-albumina*) X 0,8]. 

■ * Albumina s£rica em g/dL. 

A liga^ao do calcio com as proteinas e pH-dependente. A alcalose aumenta a liga^ao do 
calcio com proteinas e, portanto, diminui o calcio ionizado; o contrario pode ocorrer em quadros 
de acidose. Portanto, em pacientes com hipoalbuminemia significativa e disturbios do equilibrio 
acidobasico, e importante verificar o calcio ionizado. 

A hipercalcemia provem da altera^ao de mecanismos homeostaticos que resultam em influxo de 
dilcio proveniente do esqueleto, absor^ao de calcio intestinal e diminui^ao do clearance renal do dilcio. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Em 90% dos casos, a hipercalcemia 6 consequencia de hiperparatireoidismo ou de malig- 
nidade. Enquanto o hiperparatireoidismo primdrio e a causa mais comum de hipercalcemia, as 
formas mais graves no DE sdo causadas por neoplasias malignas. Globalmente, as causas mais fre- 
quentes de hipercalcemia da malignidade sao o cancer de pulmao, de mama e o mieloma multiplo. 


■ HIPERPARATIREOIDISMO ASSOCIADO AO PTH 


O hiperparatireoidismo (HiPa) primario e a causa mais comum de hipercalcemia, com pre- 
Valencia estimada em 1 a 7 casos para 1.000 adultos. HiPa primario e 2 a 3 vezes mais frequente em 
mulheres do que em homens e acomete principalmente idosos (> 65 anos) e, na maioria das vezes, 
eles sao assintomaticos por ocasiao do diagnostico. 

O HiPa primario e causado principalmente por adenoma solitario de paratireoide (80% dos 
casos), adenoma em mais de uma glandula (5%) ou por hiperplasia (15%). Raramente, o HiPa 
primirio £ causado por carcinoma da paratireoide. 






Aldm da forma esporddica, o HiPa primdrio pode ser familiar, sendo parte da neoplasia en- 
ddcrina multipla (tipos 1,2a ou 4). 

Pacientes com doen<^i renal cronica podem evoluir com hiperparatireoidismo tercidrio, com 
fun<;ao autonoma das paratireoides. 

Por fim, o litio pode estimular diretamente a secret® de PTH e aumentar a reabsor^ao renal 
de cdlcio; esses efeitos podem ser revertidos com a retirada da droga. 


■ HIPERCALCEMIA DA MALIGNIDADE 


A hipercalcemia da malignidade (H-Mal) d uma das complicates mais frequentes no pa- 
ciente com cancer, podendo ocorrer em ate 10% a 30% dos pacientes em fases avan^adas da doen- 
<ja, correlacionando-se com um pior prognostico. 

Um estudo realizado no DE demonstrou que hipercalcemia ocorreu em 0,1% dos pacientes 
atendidos. Em 44% dos casos, a causa da hipercalcemia era secundaria a malignidade e 20% eram 
causados por HiPa primdrio. Apenas 26% dos pacientes tinham sintomas de hipercalcemia. 

Sobretudo nos casos de hipercalcemia mais sintomdticos, a H-Mal d a principal etiologia. 
Globalmente, as causas mais frequentes sao o cancer de pulmao, de mama e o mieloma multiplo. 

Os mecanismos envolvidos na gdnesc da hipercalcemia nessas condi0es sao variados, alguns 
se sobrepoem, mas podem ser didaticamente divididos em: 

1 . Sfndrome paraneopldsica com produt® tumoral do peptideo relacionado ao PTH (rpPTH): 
esse peptideo tern uma at® semelhante ao hormdnio intacto natural (iPTH), o que justifica 
o seu baixo valor sdrico, se dosado. O aumento do cdlcio sdrico associado ao rpPTH (hiper¬ 
calcemia maligna humoral) nao d ocasionado por metastases e representa cerca de 80% dos 
casos de hipercalcemia da malignidade (Tabela 1). Mais frequentes: cdncer de pulmao, mama 
e linfoma nao Hodgkin. 

2. Metastases 6sseas ou mieloma: as cdlulas tumorais produzem diversas substancias locatmen- 
te, o que leva a estimulacjao de osteoclastos, aumentando a reabsor^ao ossea. Hipercalcemia 
osteolitica local d responsdvel por aproximadamente 20% casos, sendo mais frequente no 
cancer metastatico de pulmao, mama e no no mieloma. 

3. Produ^ao de calcitriol (1,25 di-hidroxi-vitamina D) pelas cdlulas neoplasicas, o que leva a 
maior absorto de cdlcio pelo pelo trato gastrointestinal e o aumento da sua reabsor^ao pelos 
rins. Representa menos de 1% dos casos de hipercalcemia da malignidade e e causada princi- 
palmente por alguns linfomas (Hodgkin e nao Hodgkin). 

4. Produt® paraneopldsica de PTH semelhante ao natural (iPTH): apenas descrita em alguns 
relatos de caso (cancer pulmonar de pequenas cdlulas, de ovdrio, pancreas, entre outros). 
Nesse caso, obviamente, a dosagem do iPTH e bastante elevada, podendo ser confundido 
com hiperparatireoidismo primdrio. 


■ OUTRAS CAUSAS 


Doen<;as infecciosas granulomatosas, como tuberculose, hanseniase, histoplasmose e ou- 
tras doen<;as fungicas, assim como condit^s nao infecciosas granulomatosas, como sarcoidose, 
sao associadas com produto de 1,25 di-hidroxi-vitamina D e, portanto, com abson;ao intestinal 
aumentada de cdlcio. 

Algumas medicates sao associadas com hipercalcemia. A intoxica^ao por vitamina D re- 
sulta em maior absorto intestinal de cdlcio. Tambdm o uso excessivo de alcalis d descrito como 
causa de hipercalcemia. 

O diuretico tiazidico pode aumentar a reabsor<;ao renal de cdlcio, levando a hipercalcemia com 
hipocalciuria em atd 8% dos pacientes. 
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TABELA 1 Causas de hipercalcemia 


1. Hipercalcemia dependente do PTH 


■ Hiperparatireoidismo prim^rio: 

» Adenoma, hiperplasia ou carcinoma (raro) 

u Familiar: associado a neoplasia enddcrina multipla (tipos 1, 2a ou 4) 

■ Hipercalcemia hipocalciurica familiar 
» Hiperparatireoidismo tercterio 

■ Lftio 


2. Hipercalcemia da malignidade 


■ Hipercalcemia maligna humoral (80% dos casos): produ«;3o de rpPTH pelas cdulas tumorais 
a Cancer de pulmao, mama e linfoma nao Hodgkin 

a Menos frequentes: tumores de cabe<;a e pescogo, esbfago, carcinoma de c6lulas renais, 
cancer de bexiga, pancreas, colo de utero, vulva, p$nis e melanoma 

■ Hipercalcemia osteolltica local (20%): produqSo paracrina de mediadores ativadores de 
osteoclastos 

u Tumores sdlidos com metastases 6sseas (IL-6, IL-8, IL-1, RANKL*): cancer de pulmao e mama 
a Mieloma multiplo (IL-6, IL-3 e RANKL*) 

■ Produ<;So de calcitriol (1,25 di-hidr6xi-vitamina D): alguns linfomas Hodgkin e nao Hodgkin 

■ Producao de PTH semelhante a natural: muito rara 


3. Doenqas endocrinologicas 


■ Hipertireoidismo, insufici£ncia adrenal, feocromocitoma, slndrome do VIPoma 


4. Doengas granulomatosas 


■ Sarcoidose, doenqa inflamatdria intestinal, infecgdes (tuberculose, histoplasmose) 


5. Medicamentos 


■ Vitamina A; vitamina D (suplementos, metab6litos e anaiogos) 

■ Diur&icos tiazidicos, sindrome leite-aicali (caicio e antiacidos) 


6. Outras causas 


■ Doenga de Paget 

■ Imobilizagao 

* RANKL: Receptor-Activated Nuclear factor-KB Ligand. 


ACHADOS CLlNICOS 


A apresenta^ao clinica da hipercalcemia depende da velocidade e gravidade da eleva<;ao do 
caicio serico e da sua causa de base. O diagnostico de hipercalcemia em 50-60% dos casos e feito em 
pacientes assintomaticos, e na maioria das vezes estes apresentam hiperparatireoidismo primario. 

Em pacientes com cancer, na maioria das vezes a apresenta^ao 6 com sintomas relacionados 
a neoplasia, porem, em alguns pacientes, a sindrome paraneoplasica de hipercalcemia e a primeira 
manifesta<;ao de doen<;a neoplasica. 

O quadro clinico e representado, em geral, por sintomas inespecificos, como letargia, fraqueza 
muscular, confusao, anorexia, nausea, vomitos, constipa^ao, poliuria e polidipsia. Em um estudo re- 
cente, fraqueza ocorreu em aproximadamente metade dos pacientes, sendo o sintoma mais comum 
em sua apresenta^ao (Tabela 2). 




















TABELA 2 Manifestagdes ch'nicas da hipercalcemia 


1. Cardiovasculares 

2. Renais 

■ Desidratagao variando de leve e moderada a 
intensa 

■ PoliOria mesmo com marcada desidratagao 
(pelo Dl nefrogenico) 

■ Arritmias 

■ Cblica renal 

3. Neuromusculares e psiquiatricas 

4. Gastrointestinais 

■ Dificuldade de concentragao, alteragao de 
personalidade, ansiedade e depressao 

■ Anorexia, mal-estar, nauseas, vdmitos 

■ Fraqueza muscular, hipotonia 

■ Hipomotilidade intestinal e constipagao 

■ Confusao, sonol&ncia 

■ Dispepsia e/ou sangramento digestivo 

■ Rebaixamento do nfvel de conscifincia e coma 

■ Dor abdominal (pancreatite aguda) 


As complicates decorrentes da hipercalcemia sao: desidrata^ao, nefrolitiase, nefrocalcinose, 
doenga renal, hipertcnsao, arritmias cardiacas, ulccra peptica, pancreatite c coma. 


■ ACHADOS GASTRINTESTINAIS 


Resultam do relaxamento da musculatura lisa; constipate e o sintoma mais comum, e ano¬ 
rexia, nauseas e vdmitos tambem podem ocorrer. Dor abdominal pode ser consequencia da neo¬ 
plasia de base, da prdpria constipate, mas tambem de alguma complicate, como doenga ulce¬ 
rosa peptica ou pancreatite aguda. De fato, sabe-se que pacientes com hiperparatireoidismo tem 
incidencia de 15-20% de doenga ulcerosa peptica; portanto, muito maior que a populato normal. 
Nao se sabe se outras situates de hipercalcemia sao associadas com aumento de doenga ulcerosa. 
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■ ACHADOS NEUROPSIQUlATRICOS 


Sao variaveis e os pacientes apresentam sintomas vagos, como dificuldade de concentrate, 
alteragoes de personalidade, ansiedade e depressao. 

Quando a hipercalcemia 6 aguda, a apresentato pode ser dramatica, com confusao, psicose 
organica e letargia, que podem progredir para estupor e coma. Alguns pacientes se encontram 
assintomdticos mesmo com calcemia em niveis de 15 mg/dL, enquanto outros se apresentam com 
sintomas mesmo com calcemia de 12 mg/dL, demonstrando que a apresentato de sintomas 6 
dependente da velocidade em que aparece a hipercalcemia e da associate de outras condites, 
como doenga em sistema nervoso central e uremia. 


■ ACHADOS CARDIOVASCULARES E RENAIS 


A hipercalcemia cronica esta associada a deposito de calcio em valvulas cardiacas, corona- 
rias e fibras miocardicas. A hipercalcemia pode ainda diminuir os potenciais de ato miocardica, 
o que resulta em encurtamento do intervalo QT. 

O hiperparatireoidismo apresenta ainda manifestagoes renais, sendo a mais comum a nefro¬ 
litiase, que ocorre em pacientes com hipercalcemia crdnica e quase invariavelmente e associada 
com hiperparatireoidismo primario, embora a sarcoidose possa ser associada a hipercalciuria e 
aumento de formate de calculos renais. 

A hipercalcemia crdnica e associada com defeito na habilidade da concentrate renal que 
pode induzir poliuria e polidipsia em ate 20% dos casos, levando a quadro de diabete insipido 
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nefrogenico. O mecanismo pelo qual essas altera<;des ocorrem estd relacionado a down-regulation 
dos canais de aquaporina-2 e depdsito de calcio na medula renal com lesao tubulointersticial se¬ 
cundaria. A acidose tubular renal distal do tipo 1 tambem pode ocorrer. 

Doen^a renal secunddria pode ocorrer por diminui<;ao da taxa de filtra^ao glomerular cau- 
sada por vasoconstri^ao direta e por contra^ao de volume induzida por natriurese. Nefropatia 
cronica intersticial ainda pode ocorrer por calcifica^ao, degenera^ao e necrose de cdlulas tubulares, 
com eventual atrofia tubular, fibrose intersticial e nefrocalcinose secunddrias d hipercalciuria. 


■ CRISE HIPERCALC^MICA 


A apresenta^ao clinica da hipercalcemia de maior gravidade e a crise hipercalcemica, condi- 
<;ao em que os pacientes se apresentam marcadamente desidratados, e esse e o achado dominante 
da apresenta<pao clinica. Achados como anorexia, nduseas, vomitos e confusao mental ou sonolen- 
cia sao indicatives de maior gravidade. 

Na crise hipercalcemica aguda, apesar de os pacientes se apresentarem com profunda desi- 
drata^ao, na maioria das vezes nao apresentam hipotensdo arterial, pois o cdlcio aumenta o t6nus 
vascular, o que torna a pressao arterial um indicador pouco acurado do grau de desidrata^ao nes¬ 
ses pacientes. 

Deve-se ainda atentar para as presents de bradiarritmias, bloqueios atrioventriculares ou 
de ramos e parada cardiorrespiratdria. A hipercalcemia potencializa o efeito cardiaco da digoxina, 
sendo fator complicador na intoxica^ao digitalica. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


Calcio ionico serico acima do limite superior da normalidade identifica o paciente com hi¬ 
percalcemia. O achado pode ser encontrado em um paciente atendido no DE por alguma outra 
condiqio, estando ele assintomatico do ponto de vista do ion. Nesses casos, se o paciente necessitar 
permanecer no DE ou se ele for intemado, uma nova coleta deve ser feita para confirmar o resultado. 

No paciente com sintomas de hipercalcemia e exame alterado ou naquele assintomatico que 
teve novo exame confirmando o achado, deve-se buscar a etiologia da hipercalcemia e avaliar a 
repercussao da condi^ao nos diversos 6rgaos ou sistemas, ou diagnosticar eventuais complicates 
relacionadas 4 condi^ao. 


■ GRAVIDADE DA HIPERCALCEMIA 


Embora seja possivel dassificar a hipercalcemia pelo valor bioquimico (valor do cdlcio sd- 
rico), 6 importante ressaltar que a present e a intensidade dos sintomas sao os aspectos mais 
relevantes. 

Outro fato 6 que a velocidade com que o cdlcio se eleva tern influencia direta na gravidade 
dos sintomas. Por isso, para um mesmo valor serico, hipercalcemia associada a edneer geralmente 
causa mais sintomas do que o HiPa primdrio, que evolui muito mais lentamente. 

Apesar dessas limita<;6es, 6 possivel dassificar a hipercalcemia em niveis de gravidade pelo 
valor serico do cdlcio ionico: 

■ Leve: ate 1,5 mmol/I. (6 mg/dL); cdlcio total acima de 12 mg/dL. 

■ Moderada: de 1,5 a 1,75 mmol/L (6 a 7 mg/dL); cdlcio total: 12 a 14 mg/dL. 

■ Grave: acima de 3,5 mmol/L (7 mg/dL); cdlcio total: acima de 14 mg/dL. 

No entanto, como exposto anteriormente, sintomas relevantes atribuidos ao cdlcio sao manu- 
seados como casos graves, independentemente do seu valor sdrico. 






■ REPERCUSSAO DA HIPERCALCEMIA E/OU COMPLICATES _ 

■ Heraograma, plaquetas, eletr61itos sericos, ureia e creatinina sao obrigatorios. Desidrata^ao 
com lesao renal aguda £ frequente na hipercalcemia sintomatica. A hipercalcemia tamWm 
podera causar lesao de celulas tubulares, atrofia, fibrose intersticial e calcifica^ao, denomi- 
nada de nefrocalcinose. Drogas podem necessitar de ajustes de doses, se a creatinina estiver 
elevada, al£m da funqio renal ser urn panimetro importante para seguimento do paciente. 

■ Devido a importancia da liga^a® do calcio a proteinas, dosagem de albumina, proteinas totais 
e frames devem ser solicitadas. 

■ ECG: intervalo QT curto pode ser encontrado no ECG. Alem disso, o paciente pode evoluir 
com arritmias. 

■ Radiografia de torax geralmente e solicitada nos casos graves. 

■ Outros exames podem ser guiados pela suspeita etiologica da hipercalcemia, ou de suas com¬ 
plicates (p. ex., exames para avalia<;ao para pancreatite, ulceraqio gastrica etc.). 


■ ETIOLOGIA DA HIPERCALCEMIA 


Exames complementares para elucida^ao da etiologia da hipercalcemia habitualmente nao 
sao realizados no DE, sendo conduzidos nos pacientes intemados (enfermaria ou UTI, depen- 
dendo da condi^ao clinica). A seguir, serao descritos alguns exames apenas para fins de melhor 
compreensao das etiologias (Algoritmo 1). 

1. iPTH (PTH intacto): elevado no HiPa primdrio. Uso de litio e hipercalcemia hipocalciurica 
benigna familiar sao diagndsticos diferenciais. 

2. rpPTH: eleva-se na hipercalcemia da malignidade. Todavia, em grande parte dos pacientes, nao 
existe a necessidade do exame, pois o diagnostico da doen^a maligna £ clinicamente aparente. 

3. Vitamina D e seus metabolitos: pode ser util no paciente com iPTH e rpPTH nao alterados 
("negativos"). 

a Eleva^ao de calcidiol (25-hidroxi-vitamina D): indica ingestao excessiva de vitamina D. 

J Eleva^ao de calcitriol (25-hidroxi-vitamina D): ingestao excessiva de calcitriol, linfoma, 
sarcoidose ou outras doen<;as granulomatosas. 

4. iPTH, rpPTH e vitamina D sem altera<;6e$: sugerem outras causas de hipercalcemia, como 
hipertireoidismo, doen^a de Paget ou intoxica<;ao por vitamina A. 


DIAGN6STICO DIFERENCIAL 


As manifestates da hipercalcemia entram no diagnostico diferencial de vdrias doen«fas. As 
manifesta^oes gastrintestinais, por exemplo, incluem constipate e anorexia e, portanto, outras 
causas dessas manifestates incluem-se no diagnostico diferencial. 

A hipercalcemia e causa de nefrolitiase e at£ 20% dos pacientes com hiperparatireoidismo 
t^m calculose renal, e 4-5% dos pacientes com calculose renal tern hiperparatireoidismo. Outras 
doen<;as que predispoem 4 calculose renal tambem sao incluidas no diagnostico diferencial. A 
hipercalcemia aguda entra no diagnostico diferencial do paciente com quadro de confusao aguda. 


TRATAMENTO 




O tratamento da hipercalcemia depende da gravidade. Pacientes com valores de calcio me- 
nores do que 12 mg/dL e assintomaticos nao necessitam de tratamento imediato, mas devem 
evitar fatores com potencial de agravar a hipercalcemia, como desidrata<;ao e inatividade. Pa- 
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cientes com cdlcio entre 12 e 14 mg/dL assintomaticos tambem nao necessitam de tratamento 
imediato, mas devem ser cuidadosamente monitorados. Pacientes sintomaticos e/ou com cdlcio 
muito elevado (i6nico: > 3,5 mmol/L ou 7 mg/dL; total >14 mg/dL) devem ser tratados em cara- 
ter emergencial. 

■ RESSUSCITACAO AGRESSIVA COM CRISTALOIDES _ 

O primeiro passo no manejo terapeutico desses pacientes e a hidrata^ao vigorosa (Tabela 
3). A hipercalcemia predispoe a desidrata^ao, e a reposi<;ao com salina fisiologica e recomenda- 
da, sendo frequentemente necessarios de tres a seis litres nas primeiras 24 horas de tratamento, 
dependentes do grau de desidrata^ao e de comorbidades presentes, como insuficiencia cardiaca. 
Um esquema recomendado e de 300 mL de salina fisioldgica por hora, procurando manter debito 
urinario entre 100-150 mL/hora. Em trabalho recentemente realizado, a reposi<;ao de salina com 
quatro litres ao dia diminuiu em media a calcemia em 2,4 mg/dL. 


■ FUROSEMIDA 


■ A furosemida n§o 6 recomendada para o tratamento do paciente com hipercalcemia, exceto 
em situates especiais. 

■ Diuretico de al$a aumenta a excre^ao urinaria de calcio, o que poderia ser um atrativo para 
o tratamento da hipercalcemia. Todavia, a droga pode levar a perda renal de fluidos e de ele- 
trdlitos, causando hipocalemia, hipomagnesemia, desidrata^ao e podendo paradoxalmente 
aumentar a reten^ao de calcio pela hipovolemia causada. 

■ Uma revisao dos diversos tipos de estudos jd publicados demonstra a escassez de evidencias 
para justifkar o uso frequente e/ou rotineiro de furosemida na hipercalcemia. 

■ Por isso, nesse momento, furosemida deve ser reservada para aqueles que evidenciarem si- 
nais evidentes de sobrecarga de volume apos a ressuscita<;ao com fluidos. E mesmo nessa 
circunstancia, diureticos de al^a devem ser usados com precaiu^ao (Tabela 3). 
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■ INIBICAO DA ATIVIDADE DOS OSTEOCLASTOS _ 

Drogas que suprimem a reabsor<;ao mediada por osteodastos por estimularem a apoptose 
nestes e diminuem indiretamente a atividade dos osteoblastos. A terapia antirreabsortiva 6ssea 6 
de extrema importancia no tratamento dos pacientes, e os bifosfonados representam o agente de 
escolha. 

■ Pamidronato: usado como alternativa ao zoledronato, embora seja menos potente e necessite 
de infusao longa (2 a 4 horas). 

a Paciente com clearance de creatinina (CICr) < 30 mL/min: nao e recomendado o uso de 
zoledronato nessa circunstancia, sendo o pamidronato a escolha. 
a Dose: 60 a 90 mg, IV, diluidos em sore, infimdida em 2 a 4 horas. 
a CICr < 30 mL/min: reduzir a dose para 30 a 60 mg e infundir em 4 a 6 horas. 
a A normaliza<;ao da calcemia ocorre em 70% dos pacientes e a medica^ao nao deve ser 
repetida por pelo menos sete dias. 

■ Acido zoledronico: e o mais potente bifosfonado disponivel, de uso intravenoso e com efeito 
bem mais rapido que o pamidronato. Ele consegue uma normaliza^ao do cdlcio, em menos 
de tres dias, em 80 a 100% dos pacientes. 

a Dose: 4 a 8 mg, IV, em 15 minutos. 

■ Os principals eventos adversos sao: mialgia, febre e flebite. 
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TABELA 3 Tratamento da hipercalcemia sintomatica no departamento de emergdncia 


Intervenqao Modo de usar Mecanismo 


Ressusdtaqao 
com cristaloides 


Furosemida 


3-6 L em 24 h 

Meta: diurese > 
2 L/dia 

Evitar o seu uso 
S/N: doses de 
20-40 mg, IV 

N3o usar de 
horario (fixo) 


Restaura a volemia e 
aumenta a excregao 
urinaria de Ca" 


Bloqueia reabsorgao 
de Ca" na al$a de 
Henle 


Observances 


Pode levar a sobrecarga de 
volume e congestao 

Cuidado se 1C previa ou 
DRC 

S6 usar se congestao 
franca; e com cuidado 

Pode causar desidratagao e 
piora da hipercalcemia 

Pode levar a hipocalemia e 
hipomagnesemia 


Zoledronato 

■ 4 a 8 mg, IV, em 

15 min 

■ InibigSo dos 
osteoclastos 
com bloqueio da 
reabsornSo 6ssea 

• Droga de escolha para 
hipercalcemia grave 

■ Melhor que pamidronato 

■ N3o usar se CICr < 30 mL/ 
min 

Pamidronato 

■ 60 a 90 mg, IV, em 

■ Semelhante ao 

■ Inferior ao zoledronato 


2-4 h 

■ 30 a 60 mg, IV, em 
4-6 h, se CICr < 

30 ml/min 

zoledronato 

■ Longo tempo de infusao 

■ Pode ser usado se CICr < 30 
ml/min 

Ibandronato 

■ 4 a 6 mg, IV, em 

■ Semelhante ao 

■ Escolha se CICr < 30 ml/ 


1 h 

zoledronato 

min 

Calcitonina 

■ 4 U/kg, SC ou IM, 

■ Reduz a reabsorgSo 

■ Indicada na hipercalcemia 


12/12 h 

Ossea pela inibigdo 

grave 


■ S/N: at6 6-8 U/kg, 

dos osteoclastos 

■ Efeito rapido, em horas. 


6/6 h 

■ Aumenta a excrenSo 
renal de Ca" 

sendo Citil nas primeiras 

24-48 h, ate que o 


bifosfonado tenha efeito 
pleno 

Pouco efeito ap6s 48 h 


■ CALCITONINA 


A calcitonina 6 medica^o que apresenta vantagem de infcio rapido (em poucas horas), po- 
dendo ser usada do inicio do tratamento ate o infcio do efeito do pamidronato ou do zoledronato. 
Nao deve, entretanto, ser usada isoladamente para tratamento da hipercalcemia, por causa da ta- 
quifilaxia induzida pelo medicamento. 


■ CORTICOSTEROIDE 


Corticosteroide: 1 mg/kg de peso de prednisona. S6 deve ser prescrita em caso de linfoma, 
mieloma e sarcoidose. Regra geral, o corticoide nao tern papel nas demais situates. 













■ OUTROS 


■ Hemodialise sem calcio no fluido deve ser considerada em pacientes refratdrios a outros 
tratamentos. 

■ Denozumab: Em pacientes com hipercalcemia refrataria aos bifosfonados, uma op^So 6 o 
denozumab, que em series de casos corrigiu hipercalcemia refrataria ao acido zoledronico. 
A dose ainda e indefinida, mas poderia ser de 60-120 mg SC em dose unica, podendo ser 
repetida em 1 semana, caso o paciente ainda esteja hipercalcemico. O denosumab tambem 6 
uma opc;ao em pacientes com doen^a renal grave em que bifosfonados sao contraindicados. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ A causa mais frequente de hipoglicemia sintomatica e diabetes melito, principalmente no 
caso de pacientes em terapia intensiva para o controle glic^mico. 

■ O diagnostico de sindrome hipoglic£mica requer a present^ da triade glicemia baixa, sin- 
tomas de hipoglicemia e corre^ao apos reposicjao de glicose. 

■ Sempre pensar em hipoglicemia em pacientes que chegam ao departamento de emergen- 
cia com altera^ao neurologica; deve-se realizar imediatamente uma glicemia capilar. 

■ Em diabetico com hipoglicemia, em geral, deve-se colher uma fun<;ao renal, haja vista a 
alta incid£ncia de doen^a renal nessa popula^ao. 

■ Hipoglicemia documentada em nao diabeticos, em geral, e uma doen^a e precisa ser in- 
vestigada. 

■ Pacientes com hipoglicemia de jejum devem ser divididos em aparentemente saudaveis e 
aparentemente doentes. 

■ Pacientes com suspeita de insulinoma devem ter mensurados peptideo C e insulina du¬ 
rante episodio de hipoglicemia. 

■ Os pacientes com hipoglicemia devem ser prontamente tratados com 60 a 100 mL de gli¬ 
cose a 50%; se houver dificuldade no acesso venoso, prescrever 1 a 2 mg de glucagon IM. 

■ Em hepatopatas, etilistas e desnutridos, prescrever 300 mg de tiamina (IM/EV) associada 
k glicose. 


INTRODUtAO E DEFINI0ES 


A hipoglicemia, com exceqio dos pacientes diabeticos, e uma condi^ao incomum e deve ser 
suspeitada quando a glicemia for menor que 70 mg/dL em diabeticos ou valores menores que 50- 
55 mg/dL com sintomas tipicos em nao diabeticos. Deve ser prontamente identificada e corrigida, 
pois & potencialmente fatal. 

Em pacientes diabeticos, especialmente em insulinoterapia intensiva e controle rigido, e a 
complica^ao aguda mais comum, bem mais frequente que a cetoacidose ou o estado hiperosmolar. 
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Dessa forma, o diabetes melito e seu tratamento representam a principal causa de hipoglicemia, e 
receberao aten^ao especial neste capitulo. 

Ja em pacientes nao diabeticos, ap6s jejum, glicemias de ate 50 mg/dL podem ser considera- 
das normais, desde que assintomaticas. }& valores inferiores a 45 mg/dL estarao quase que invaria- 
velmente associados a alguma patologia. 

Para que se conlirme o diagnostico de hipoglicemia, e necessario que esteja presente a triade: 

■ Hipoglicemia. 

■ Sintomas de hipoglicemia. 

■ Melhora dos sintomas apos administra^ao de gUcose. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Em pacientes saudaveis, ap6s um periodo de jejum, a manuten^ao da glicemia e feita inicial- 
mente atraves da glicogenolise (hepatica e muscular); porem, ela e limitada, e ap6s 12 horas, cerca 
de 50% da glicose ja e proveniente da gliconeog^nese hepatica; ap6s 48 horas ou mais de jejum, 
quase 100% da glicose prov£m da gliconeog£nese. 

De maneira geral, a hipoglicemia ocorre pelo desequilibrio entre a produ^ao dos hormonios 
hipoglicemiantcs (hiperinsulinemia) e dos hormdnios hipergiicemiantes (glucagon, catecolami- 
nas, hormdnio de crescimento e cortisol). 

A insulina e produzida nas ceiulas {3-pancreiticas, inicialmente como pr^-pr6-insulina, a qual 
e clivada a pr6-insulina, que ira originar insulina e peptideo C. Em condi<;6es normais, a insulina e 
o peptideo C sao liberados na circula^ao em concentra<;6es equivalentes. A resposta normal it hi¬ 
poglicemia 6 a supressao da secre^ao de insulina e do peptideo C. Em pacientes com insulinoma, 
mesmo em vigencia de hipoglicemia, observam-se niveis de insulina e peptideo C acima dos valores 
esperados. Ja na hipoglicemia facticia decorrente do uso de insulina, o peptideo C esta suprimido. 

A resposta hormonal a hipoglicemia ocorre de forma sequencial, de acordo com os valores 
de glicemia: 

■ Menor que 80 mg/dL: redu<;ao da secre^ao de insulina. 

■ Entre 65 e 70 mg/dL: aumento da secre^ao de glucagon e de catecolaminas. 

■ Entre 60 e 65 mg/dL: aumento da secreqio de hormonio de crescimento (GH). 

■ Menor que 60 mg/dL: aumento da secre<;ao de cortisol. 

As respostas hormonais precedem o aparecimento de sintomas de hipoglicemia, que s6 cos- 
tumam iniciar para valores inferiores a 55 mg/dL (para sintomas adrenergicos) e 50 mg/dL (para 
sintomas neuroglicopdnicos). 

Hipoglicemias de repeti^ao podem alterar o limiar de surgimento dos sintomas, de forma 
que diabeticos com controle intensivo e hipoglicemias frequentes podem ter hipoglicemias seve- 
ras assintomdticas. Por outro lado, pacientes com descompensa«;ao diabetica prolongada podem 
apresentar sintomas de hipoglicemia mesmo com niveis considerados normais. 

As causas de hipoglicemia podem ser divididas em dois grupos (Tabela 1): 

■ Tipo de hipoglicemia: jejum ou p6s-prandial. 

■ Aparencia e estado geral do paciente: individuo aparentemente saudavel ou aparentemente doente. 


ACHADOS CLlNICOS 


■ Manifesta^oes neuroglicopenicas: cefaleia, sonoiencia, tonturas, ataxia, astenia, dificuldade 
de concentra^ao, lentifica<^io dos pensamentos, confusao, irritabilidade, altera^des de com- 
portamento, deficits neuroldgicos focais, convulsoes e coma. 

■ Manifesta^oes adrenergicas: palpita<joes, taquicardia, ansiedade, tremores, sudorese, feme e 
parestesias. Idosos com diabetes de longa data podem nao apresentar sintomas adrenergi- 
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TABELA 1 Etiologias da hipoglicemia 


1 Tipo 

Causas 

P6s-prandial 

■ Esvaziamento gdstrico acelerado 

■ Idiopdtica 

■ Ingestao alcodlica 

■ Galactosemia, intolerdncia d frutose 

■ Hipoglicemia pancreatdgena ndo insulinoma 

Jejum - aparentemente doentes 

■ Medicamentos 

■ Infecgdes: sepse, maldria 

■ Desnutrigdo grave 

■ Insuficidncia hepdtica 

■ Doenga renal 

» Insuficidncia adrenal 

■ Neoplasias ndo cdlulas 3 

Jejum - hiperinsulindmica 

■ Insulinoma 


■ Nesidioblastose 

Jejum - outras causas 

■ Factfcia 


■ Autoimune 


■ Pds-operatdrio de feocromocitoma 


cos, o que retarda o diagnostico da hipoglicemia e aumenta o risco de sequelas neurolo- 
gicas permanentes (mais frequentemente se associa a disfungao autonomica ou ao uso de 
P-bloqueadores). 

Deve-se sempre pensar em hipoglicemia em todo paciente com alteragao neuroldgica no 
departamento de emergencia (confusao, agressividade, convulsoes, coma etc.). Hipoglicemia pode 
simular doengas neurologicas difusas ou focais. 

Alim dos sintomas ligados a hipoglicemia, outros achados clinicos, de acordo com a provavel 
etiologia, estao descritos na Tabela 2. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Em geral, no departamento de emergincia, a causa mais frequente de hipoglicemia e diabete 
melito. Por isso, alim de glicemia, deve-se colher fungao renal e hear atento para causas subjacentes, 
como infeegao urinaria, sepse, pneumonia, doengas intra-abdominais, sindromes coronarianas agu- 
das, acidente vascular cerebral etc. De acordo com a histdria e o exame fisico, essas causas subjacentes 
devem ser procuradas e exames complementares deverao ser solicitados (Tabelas 2 e 3). 

Em nao diabeticos, outros exames poderao ser uteis, de acordo com a suspeita clinica: fungao 
hepdtica, fungao renal, eletrdlitos e cortisol sirico basal ou teste da cortrosina (suspeita de insufici- 
incia adrenal), insulina e peptideo C na vigincia de hipoglicemia (suspeita de insulinoma). 


■ TESTE DE JEJUM PROLONGADO 


Tern duragao de ate 72 horas. Durante o teste, e permitida apenas a ingestao de liquidos livres 
de calorias e de cafeina. O paciente nao deverd permanecer todo o tempo em repouso. 














TABELA 2 Achados clinicos de acordo com a etiologia da hipogiicemia 


Condigoes 

Achados 

Diabetes 

■ Histbria de uso de insulina, sulfonilureias ou meglitinidas. Causa mais frequente 
de hipogiicemia, pode causar graves sequelas ou mesmo levar a morte. 

Medicamentos 

■ Hipoglicemiantes, pentamidina, quinino e intoxicagao aguda por salicilatos. 

Factlcio 

■ Pacientes com doenga psiquibtrica; uso de insulina, sulfonilureias ou 
meglitinidas. 0 principal diagnbstico diferencial 6 com o insulinoma. 

■ Mais frequente em profissionais da saude ou em famflias com pacientes diabbticos. 

■ Uso de insulina: o peptldeo C esta suprimido e sugere o diagnbstico. 

■ Uso de sulfonilureia ou meglitinidas: o peptldeo C eleva-se e se confunde com 
o insulinoma. Para o diagnbstico correto, deve-se solicitar o rastreamento de 
sulfonilureias e meglitinidas (sangue e urina). 

Insulinoma 

■ Tumor raro; cerca de 90% s3o benignos, menores que 2 cm e 99% deles estao 
no pancreas. 

■ Cerca de 60% sao em mulheres, idade madia de 50 anos (mais jovens quando 
associado a neoplasias endbcrinas multiplas). 

■ Costuma se manifestar com hipogiicemia e marcante aumento de peptfdeo C. 

• Apresenta aumento da glicemia > 25 mg/dL ap6s o uso do glucagon. 

■ 0 diagnbstico pode ser feito com: 

a) cintilografia com octreotidio: detecta mais da metade dos casos; 

b) mbtodos de imagem: tomografia, ressonSncia ou ultrassom endoscbpico; 

c) achado intraoperatbrio: b considerado o padrSo-ouro para o diagnbstico 
localizatbrio (pode-se associar o ultrassom intraoperatbrio). 

InsuficiSncia 

adrenal 

■ Sintomas vagos: anorexia, adinamia, perda de peso, dor abdominal e 
escurecimento da pele. 

■ Achados na emergencia: hipotensao, hiponatremia, hipogiicemia e 
hipercalemia. 

Alcoolismo 

• 0 blcool bloqueia a gliconeogbnese, mas nao bloqueia a glicogenblise. Por isso, a 
hipogiicemia dos etilistas ocorre quando ha ingestao por varios dias seguidos ou 
em desnutridos. 

Hepatopatia 

■ Tanto na insuficibncia hepatica aguda como na crbnica pode cursar com hipogiicemia. 

Outras 

■ Sepse, jejum, inanigao, doenga renal crbnica, grandes tumores ou tumores 
produtores de insulina extrapancreaticos (muito raros), autoanticorpos par a o 
receptor da insulina. 

■ Causas pbs-prandiais: alimentar, funcional, sindrome hipoglicbmica 
pancreatbgena nao insulinomatosa, ingestao de etanol, galactosemia. 


TABELA 3 Exames laboratoriais no insulinoma 

Exame 

Resultado 

■ Glicemia 

■ < 45 mg/dL 

■ Insulina (radioimunoensaio) 

■ > 6 fj-U/mL 

■ Insulina (quimioluminesc#ncia) 

■ > 3 fiU/mL 

■ Peptldeo C 

■ > 0,2 ng/mL 

■ Pr6-insulina 

■ > 5 pmol/L 

■ Acido p-hidroxibutirico 

■ < 2,7 nmol/L 

■ Sulfonilureias 

■ Negativo 
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Durante esse periodo, a glicemia, a insulina, o peptideo C e a pr6-insulina (se dispom'vel) sao 
mensurados periodicamente. O teste 6 interrompido se: 

■ Glicemia for menor que 45 mg/dL. 

■ Paciente apresentar sintomas de hipoglicemia. 

■ O tempo de jejum chegar a 72 horas. 

No insulinoma, caracteristicamente, encontra-se hipoglicemia (< 45 mg/dL) associada ao 
aumento de insulina (> 6 p,U/mL no radioimunoensaio; > 3 jxU/mL na quimioluminesc£ncia); 
peptideo C > 0,2 mg/mL e pro-insulina > 5 pmol/L. 

Alem disso, pelo efeito anticetogenico da insulina, a concentra^ao do acido P-hidroxibutirico 
em pacientes com insulinoma deve ser menor que em individuos normais (< 2,7 nmol/L). 

Esse teste tern a capacidade de demonstrar que a causa da hipoglicemia e a causa dos sinto¬ 
mas e sua reversibilidade apos sua corre<;ao. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


A principal causa de hipoglicemia d o tratamento do diabetes melito. Estudos demonstram 
claramente que, quanto mais rigido for o controle glicemico, menor e a chance de complicates cro- 
nicas do diabetes (como retinopatia, nefropatia e neuropatia), mas 4s custas do aumento significativo 
do risco de hipoglicemia. Estima-se que 2% dos 6bitos em diabdticos tipo 1 se devam 4 hipoglicemia. 
Por outro lado, o tratamento intensivo, em particular nos pacientes idosos, e associado a maior risco 
de hipoglicemia e eventos cardiovasculares secundarios a ela. Assim, em pacientes com diflcil con¬ 
trole do diabetes e idosos, pode-se tentar controle menos restrito da hiperglicemia. 

Fatores predisponentes 4 ocorrencia de hipoglicemia sao: dose excessiva de insulina, sulfoni- 
lureias ou meglitinidas; reduzida ingesta de carboidratos (atraso nas refei^oes); aumento do con- 
sumo periferico de glicose (exercicio fisico acima do habitual, febre), ingestao alcoolica (bloqueia a 
gliconeogenese), doen^a renal (menor clearance de drogas hipoglicemiantes) e insuficiencia adre¬ 
nal associada (autoimune). 

Na evolu<;ao do diabetes, h4 deficit progressive na libera<;ao de glucagon, ainda de causa 
incerta, ja que a massa de celulas produtoras de glucagon se mantem normal. Posteriormente, 
ha tambem diminui^ao da libera^ao de catecolaminas em resposta 4 hipoglicemia, especialmente 
em usudrios de (3-bloqueadores e portadores de neuropatia autonomica. Estima-se que quando a 
resposta do glucagon e das catecolaminas esta defeituosa, o risco de hipoglicemia e aumentado em 
25 vezes. 


■ HIPOGLICEMIAS P6S-PRANDIAIS 


■ Caracterizam-se por sintomas que ocorrem exdusivamente no periodo p6s-prandial (1 a 5 
horas ap6s a refei^ao). No diagnostico, e importante lembrar que qualquer causa de hipogli¬ 
cemia de jejum poderd provocar hipoglicemias tambdm no periodo pds-prandial. Hipogli¬ 
cemia por esvaziamento gdstrico acelerado: ocorre ap6s cirurgias gdstricas como gastrectomia, 
bypass gdstrico, piloroplastia etc. Deve ser diferenciada da sindrome de dumping, que tambem 
ocorre apos cirurgia gdstrica, mas e decorrente de sintomas vasomotores por aumento subito da 
osmolaridade e costuma ocorrer mais precocemente (atd 1 hora ap6s a refei^ao)- 

■ Hipoglicemia pancreatogena nao insulinoma: e uma causa rara de hipoglicemia, hiperinsu- 
linemica, que difere do insulinoma por geralmente causar hipoglicemia apenas no periodo 
p6s-prandial, e nao no jejum. 

■ Erros inatos do metabolismo: sao causas mais raras de hipoglicemia pos-prandial. A galac¬ 
tosemia caracteriza-se por hipoglicemia p6s-prandial ap6s ingestao de alimentos que con- 
tenham galactose, retardo mental, cirrose e catarata. Jd na intolerdncia hereditdria 4 frutose, 




ocorrem hipoglicemia e vdmitos ap6s ingesta de frutose, hepatomegalia, deficit de cresci- 
mento. Em ambos os casos, o tratamento consiste na retirada da substancia envolvida da 
dieta, com otimos resultados. 

■ Alcool: bloqueia a gliconeog^nese, mas nao a glicogendlise. Por isso, s6 costuma causar hipo¬ 
glicemia se houver ingestao prolongada de dicool ou em pacientes desnutridos. 

■ Hipoglicemia pos-prandial idiopatica ou funcional: t outra causa comum de hipoglicemia p6s- 
-prandial. £ mais comum em pacientes magros e ansiosos ou com outros disturbios psiquiatri- 
cos. Sua importancia 6 ainda controversa, e alguns autores nao a reconhecem como causa isola- 
da de hipoglicemia, visto que nem sempre os sintomas sao acompanhados de glicemia < 50 mg/ 
dL. Porem, pacientes com sintomas neuroglicopenicos merecem investiga^ao mais detalhada. 

■ Diabetes melito: hipoglicemia pos-prandial pode tambem ser a manifesta^ao inicial de dia- 
bete melito, ocorrendo devido ao atraso na secrepio de insulina apos a refeipio, de forma que 
essa nao coincide com o pico da absorpio de glicose. 


■ HIPOGLICEMIAS DE JEJUM 


Abrangem run grande numero de causas, de diferentes gravidades, podendo ser divididas em 

dois grupos: 

■ Pacientes aparentemente doentes: medicamentos, sepse, maldria, desnutri^o grave, insu¬ 
ficiencia hepatica, doenpi renal, neoplasias de celulas nao p, insuficiencia adrenal, glico- 
genoses. 

■ Pacientes aparentemente saudaveis: medicamentos, hiperinsulinismo endogeno permanente 
ou transitdrio, hipoglicemia facticia, autoimune, p6s-operat6rio de feocromocitoma. 

Os principals diferenciais sao: 

■ Uso de medicamentos: deve sempre ser excluido antes de investiga<;ao adicional; os mais 
ffequentemente envolvidos sao: insulina, alcool, sulfonilureia, meglitinidas, pentamidina, 
salicilatos (apenas em doses elevadas). A Tabela 4 cita as principals medicares associadas a 
hipoglicemia. 

■ Hipoglicemia facticia: hipoglicemia de jejum hiperinsulinemica; pistas da doen<;a sao: ana- 
mnese, pesquisa serica de sulfonilureias, dosagem de peptideo C (suprimido se uso exogeno 
de insulina). Aumentam a probabilidade de hipoglicemia facticia: doen^a psiquiatrica, pro- 
hssionais de saude ou familiares de pacientes diab£ticos. 

■ Doen<^as enddcrinas: insuficiencia adrenal podera ser causa de hipoglicemia, e apresenta sin¬ 
tomas vagos, como anorexia, adinamia, pcrda de peso, dor abdominal. Na cmergencia, pode 
sugerir o diagndstico a present^ de hipotensao, hiponatremia, hipoglicemia e hipercalemia. 
No feocromocitoma, catecolaminas aumentadas inibem a secre^ao de insulina. Ap<Ss ex^rese 
do tumor, ha redu<;ao brusca das catecolaminas, desbloqueando a secre^ao de insulina, e 
podendo levar a hipoglicemia rebote. 

■ Neoplasias (nao celulas p): na maioria das vezes, hipoglicemia esta associada a sarcomas volu- 
mosos retroperitoneais ou intra-abdominais. Menos comumente, pode ser decorrente de ou- 


TABELA 4 Medicares que causam hipoglicemia 

■ Pentamidina 

■ Propoxifeno 

■ Cloroquina e outros antimaleiricos 

■ Disopiramida 

■ Indometacina 

■ p-bloqueadores 

■ Litio 

■ Sulfametoxazol-trimetoprim 

■ levofloxacina e gatifloxacina 

■ Heparina 

• IGF-1 

■ Inibidores da ECA 
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tras neoplasias, como carcinomas, tumores prim&rios de figado, metdstases hepaticas, tumores 
carcinoides. Ha tres mecanismos principais atrav^s dos quais uma neoplasia pode produzir 
hipoglicemia: consumo excessivo de glicose pelo tumor, geralmente em tumores grandes e de 
grande atividade mitdtica; produ^ao tumoral de IGF-I1, que tern efeito hipoglicemiante; insu- 
ficiencia hepatica secundaria a grandes tumores primdrios de figado ou multiplas metastases. 

■ Glicogenoses: doen^a de armazenamento do glicogdnio, por defeitos enzimaticos. 

■ Insulinoma: raro tumor neuroendocrino (4 casos/milhao/ano). Caracteristicas principais 
sao: > 99% situados no pancreas; 5% associados a neoplasia endocrina multipla (NEM 1); 
tumor unico em 90% dos casos; 5 a 10% malignos e geralmente sao tumores pequenos. La- 
boratorialmente, caracteriza-se por hipoglicemia com niveis elevados de insulina, peptideo 
C e pro-insulina. A localiza^ao pode ser feita por tomografia, ressonancia, palpa^ao intrao- 
peratoria, ultrassom endoscopico ou ultrassom intraoperatorio. Cirurgia e o tratamento de 
escolha, ficando o medicamentoso (diazoxido, octreotide, hidroclorotiazida) reservado para 
contraindicai^ao, recusa a cirurgia ou tumores reffatarios. 

■ Nesidioblastose: ocorre por hiperplasia das celulas (3, que pode ser difusa ou focal. Geralmen¬ 
te surge na infancia, mas pode raramente aparecer na idade adulta. Recentemente, t£m sido 
descritos alguns casos de surgimento de nesidioblastose, com hipoglicemia, ap6s cirurgia 
bariatrica. O tratamento inicial de escolha 6 o clinico e, se refrataria, cinirgico. 

■ Autoimune: causa rara de hipoglicemia, decorrente da forma^ao de autoanticorpos contra o 
receptor de insulina, que estimulam esse receptor. Normalmente associada a outras doen^as 
autoimunes. 


TRATAMENTO 


Em qualquer paciente que chegue ao departamento de emergSncia com agitato, confusao, 
coma ou mesmo com deficit neurologico localizatorio deve-se imediatamente verificar a glicemia 
capilar (dextro). Quanto mais precocemente for corrigida uma hipoglicemia, menor a chance de 
se causar sequelas neurologicas. 

Confirmada a hipoglicemia, deve-se infundir 60 a 100 mL de glicose a 50% IV. Em pacientes 
sem acesso venoso, pode-se fazer o glucagon IM/SC (1,0 a 2,0 mg), embora seu efeito seja fugaz 
e ineficaz em segunda dose, pois depleta todo o estoque de glicogenio hepatico. Entretanto, em 
paciente sem acesso venoso facil, ganha-se um tempo adicional. Pode-se prever uma ausencia de 
resposta em desnutridos ou hepatopatas (Algoritmo 1). 

Se a hipoglicemia 6 pouco sintomdtica, pode-se tentar glicose pela via oral, atrav^s da inges- 
tao de algum carboidrato de rapida absor^ao. 

Em pacientes diab£ticos em uso de insulina, sem causa aparente de hipoglicemia, deve-se 
sempre investigar doen^a renal, pois, se presente, a dose de insulina deveri ser reduzida. 

Em diaWticos que desenvolvem doen^a renal em uso de sulfonilureias, podem ocorrer hipogli- 
cemias graves de repeti^ao. Nesses casos, deve-se manter o paciente em observa^ao por 16-24 horas, 
com glicemia capilar de 1/1 hora. Se for a dorpropamida, o padente poderi manter hipoglicemia por 
varios dias. Lembrar sempre que metformin, glitazonas e acarbose nao causam hipoglicemia, exceto 
se associadas a insulina, sulfonilureias ou meglitinidas (repaglinida ou nateglinida). 


■ TIAMINA 


Em pacientes desnutridos, hepatopatas ou etilistas, deve-se prescrever tiamina junto com a 
glicose. O objetivo e prevenir o surgimento de encefalopatia de Wemicke-Korsakoff. Da-se 300 mg 
de tiamina, IV ou IM, juntamente com a glicose (nao € mais recomendado prescrever a tiamina e 
esperar alguns minutos at£ infundir a glicose). 





ALGORITMO 1 TRATAMENTO DE HIPOGLICEMIA 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ Cetoacidose e estado hiperosmolar hiperglicemico sao duas graves complicates relacio- 
nadas ao diabetes melito. 

■ Em ambas, deve-se procurar e tratar um fator precipitante para a descompensa<;ao (infec- 
t<> urindria, pneumonia, sepse, celulite, sindromes coronarianas agudas, doen<;as cere- 
brovasculares, complicates intra-abdominais etc.). 

■ Na cetoacidose, hd duas causas comuns: o uso inadequado de insulina e a primodescom- 
pensa<;ao. No estado hiperosmolar, quase sempre o paciente tern uma dificuldade de aces- 
so a liquidos (acamado, demencia previa, sequela neurologica). 

■ O passo inicial e mais importante no manejo dessas complicates e a hidrata<^ao. 

■ Insulina regular ou de ultracurta aqio (lispro, asparg) endovenosa continua e a melhor te- 
rapeutica. Na cetoacidose leve, pode-se usar de forma intermitente e por via intramuscular. 

■ Potdssio serico deve ser medido logo apds a chegada do paciente; s6 iniciar insulina se ele 
for maior que 3,3 mEq/L. 

■ Se o potdssio for menor que 3,3 mEq/L, deve-se prescrever 25 mEq/L de potdssio, intrave- 
noso, uma hora antes de fornecer insulina. 

■ A reposito de fosforo s6 d indicada em situates especificas, como arritmias, disfun<;ao 
ventricular esquerda, insuficidncia cardiaca e niveis menores que 1 mg/dL. 

■ Bicarbonato de s6dio s6 deve ser prescrito se o pH arterial sdrico for menor que 6,9. 

■ Na cetoacidose, quando a glicemia chegar a 200 a 250 mg/dL, ndo se deve suspender a 
infusao de insulina intravenosa. Deve-se mante-la e acrescentar glicose ao soro. A bomba 
de infusao de insulina s6 deverd ser desligada quando a cetoacidose for corrigida. A hiper- 
glicemia e mais facilmente corrigida que a cetoacidose. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


Cetoacidose diabetica (CAD) e estado hiperosmolar hiperglicemico (EHH) sao duas com¬ 
plicates graves, associadas ao diabetes melito, que diferem entre si de acordo com a presen^a de 
cetodcidos e com o grau de hiperglicemia. 
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A CAD i definida pda presen^a de (Tabela 1): 

■ Glicemia maior que 250 mg/dL. 

■ pH arterial « 7,3. 

■ Cetonemia (ou cetonuria fortemente positiva). 

O EHH e definido pela presen^a de (Tabela 1): 

■ Glicemia maior que 600 mg/dL. 

■ pH arterial maior que 7,3. 

■ Osmolalidade serica efetiva estimada > 320 mOsm/kg. 

Em pacientes com diabetes melito do tipo 1, a cetoacidose e o sintoma de apresenta<jao em 
20 a 34% das crian^as e adolescentes e cerca de 15 a 20% dos adultos. Por outro lado, em pacientes 
com EHH, a faixa etaria costuma ser muito maior, em geral acima dos 50 anos. 

A mortalidade da CAD e muito pequena e depende fundamentalmente da causa precipitante 
(em geral, menor que 1%), mas varia muito de acordo com a qualidade do cuidado da popula<;ao. 
Em crian<;as em paises desenvolvidos a mortalidade varia de 0,3 a 0,6%. Um estudo em adultos na 
Africa mostrou mortalidade de 30%. Em idosos, a mortalidade e maior que 5%. No EHH, a mor¬ 
talidade e maior, variando entre 5 e 20%, e se deve principalmente k idade avan^ada dos pacientes 
e a alta frequ£ncia de comorbidades. 

Em ambos, o risco de morte e maior: 

■ Nos extremos de idade. 

■ Na presen<;a de coma. 

■ Nos pacientes com hipotensao ou choque. 

■ De acordo com a gravidade do fator precipitante. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A patogenese da cetoacidose e mais bem conhecida que a do estado hiperosmolar. Em ambas 
ocorre uma redu^ao da secre^ao de insulina como mecanismo central (Tabela 2). 

Na CAD, alem da diminui<;ao de insulina, ocorre um aumento dos hormonios contrarregu- 
ladores (glucagon [principal representante], cortisol, catecolaminas e hormonio de crescimento), 
alterando o equilibrio de varios orgaos e sistemas, entre eles: 
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TABELA 1 Crit6rios diagnostics da CAD e EHH - American Diabetes Association 2006 




Cetoacidose 


Estado 

Parametros 

Leve 

Moderada 

Grave 

~ hiperosmolar 
hiperglicemico 

Glicemia (mg/dL) 

>250 

>250 

>250 

>600 

pH arterial 

7,25-7,30 

7,00-7,24 

<7,00 

>7,30 

8icarbonato s£rico (mEq/L) 

15-18 

10-14,9 

< 10 

> 15 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Cetonemia 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Osmolalidade efetiva (mOsm/kg)* 

VariSvel 

Vari^vel 

VariAvel 

>320 

Anion gap 1 

> 10 

> 12 

> 12 

Vari^vel 

Nivel de conso&ncia 

Alerta 

Alerta ou 

sonolento 

Estupor 

ou coma 

Estupor ou coma 


* Osmolalidade efetiva: 2 x (Na* medido) + glicemia (mg/dL) /18. 
1 Anion gap: (Na* medido) - (Cl - + HC0 3 ‘). 
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TABELA 2 Fisiopatologia da descompensagSo diabetica 


Mecanismo central 

Insulina e hormonios contrarreguladores 

CAD 

■ Produgao de acidos graxos (lipdlise) no figado e produgao de corpos 
cetdnicos (acido acetoacdtico e (3-hidroxibutirato). 


■ Cetonemia e acidose metabblica. 

EHH 

■ Ha produgao minima de insulina, mas essa pequena quantidade a sufi¬ 
ciente para inibir a produgao de corpos cetdnicos. 


■ Nao ha cetonemia, mas pode ocorrer cetonuria leve. 


■ Figado: a deplegao de insulina e a presenga de hormonios contrarreguladores fazem com 
que ocorra urn aumento da produgao hepatica de glicose (gliconeog£nese) e, consequen- 
temente, uma hiperglicemia. Alem disso, a presenga do glucagon leva a produgao de cor- 
pos cetdnicos (acetoacetato e 3-hidroxibutirato) e aumenta a oxidagao de acidos graxos 
livres (AGL). 

■ Tecido adiposo: a ausencia de insulina promove uma maior atividade da lipase tecidual, que 
catalisa a conversao de triglic^rides (TG) em AGL e glicerol. O primeiro e substrato hepatico 
para produgao de cetoacidos, e o ultimo, para produgao de glicose. O aumento desses subs- 
tratos ocorre tamb£m pela ligagiio das catecolaminas a receptores p-adren&rgicos e conse- 
quente quebra dos TG. Alem disso, os adipdcitos tamb£m sao responsaveis pela produgao de 
prostaglandinas, que levam a vasodilatagao, diminuigao da resistencia vascular e consequen- 
tes taquicardia, hipotensao, nauseas, vdmitos e dor abdominal. 

■ Musculos: o aumento dos hormonios contrarreguladores leva a diminuigao da entrada de 
glicose no musculo. Alem disso, a associagao com o deficit de insulina provoca um aumento 
de protedlise com consequente gliconeogenese. 

■ Rins: quando a glicemia excede a taxa maxima de reabsorgao tubular de glicose (Tm renal), 
ocorre glicosuria (em geral, quando a glicemia excede 180 mg/dL). A glicosuria acarreta uma 
diurese osmotica, ocasionando hipovolemia, diminuigao do ritmo de filtra<;ao glomerular e 
aumento da glicemia. A diurese osmotica tambem ocasiona perda de agua livre, sodio, po- 
tassio, magnesio e fosforo. 

Estudos recentes mostram que a cetoacitose e associada com estado pr6-inflamatorio e pro- 
-coagulante importante, com aumento significativo de citocinas, mas esse aumento e revertido 
com a corre^ao das altera^ocs metabdlicas. 

No EHH hd uma produ^ao suficiente de insulina para suprimir a produ<;ao de glucagon. Des- 
sa forma, nesse disturbio nao ocorre produ^ao de corpos cetdnicos. 


ACHADOS CUNICOS 


A cetoacidose ocorre principalmente num subgrupo de popula<;ao mais jovem com media 
etdria entre 20 e 29 anos, embora possa ocorrer nos dois extremos de idade. Muitas vezes o inicio 
e abrupto, mas os pacientes podem apresentar prodromos com dura^ao de dias com poliuria, po- 
lidipsia, polifagia e mal-estar indefinido. 

O paciente ird apresentar-se, na grande maioria das vezes, desidratado, podendo estar hipo- 
tenso e taquicardico, embora possa eventualmente estar com extremidades quentes e bem perfun- 
didas, devido ao efeito de prostaglandinas. 

Os sinais e sintomas da acidose podem aparecer com taquipneia, respira^ao de Kusmaull (pH 
menor que 7,2) e halito cetonico. 

O paciente normalmente se encontra alerta, embora 20% dos casos de cetoacidose ocorram 
quando ha altera^ao do nivel de consciencia. 







O achado de febre nao £ frequente nos pacientes com cetoacidose, embora mesmo com sua 
ausencia nao se possa descartar que o fator precipitante seja infeccioso. Mas, caso esteja presente, a 
febre tern um alto valor preditivo de que a descompensagao deve-se a infecgao. 

Dor abdominal 6 um achado muito caracterlstico de cetoacidose, ocorrendo em cerca de 30% 
dos casos, e provavelmente tem correlagao com alteragao de prostaglandinas na parede muscular 
intestinal; entretanto, & rara nos pacientes com estado hiperosmolar e £ um achado que tende a me- 
lhorar muito com a hidratagao inicial do paciente. Nduseas, vdmitos ou dor abdominal ocorrem 
em mais de 50% dos casos. Caso a dor nao melhore com o tratamento da cetoacitose, ou se torne 
localizada, deve-se realizar investigagao de causas secundarias da dor. 

A apresentagao clinica no paciente com EHH apresenta importantes diferengas em relagao a 
CAD (Tabela 3): 

■ A faixa etaria e bem maior (> 40 anos). 

■ O quadro clinico e mais arrastado: os sintomas relacionados a poliuria, polidipsia, astenia e 
desidratagao costumam ocorrer durante semanas. 

■ Ha dificuldade de acesso a agua: limitagdes fisicas para busca de agua, idade avangada, pa¬ 
cientes acamados ou com doengas neuroldgicas sao fatores que se associam ao EHH. 

■ A desidratagao 6 bem mais acentuada. 

■ Presents de rebaixamento do nivel de consciencia devido a hiperosmolaridade. Sintomas 
localizatdrios do SNC (convulsoes, deficits focais) podem ocorrer em ate 25% dos casos, em¬ 
bora nesse caso haja a necessidade de investigate com exames de imagem do SNC. 

De maneira geral, 6 importante lembrar e investigar os fatores precipitantes. Muitas vezes, 
o tratamento da causa da descompensagao £ o passo mais importante no manejo do paciente 
(Tabela 4). 


TABELA 3 Achados clinicos da CAD e do EHH 


Variaveis 

CAD 

EHH 

Faixa etaria 

■ Muito mais frequente em criangas e 
adultos jovens. 

■ Normalmente > 40 anos. 

InstalagSo 

■ R4pida, muitas vezes em horas. 

■ Progressiva, durante v4rios dias. 

Sintomas 

■ Poliuria, polidipsia e perda de peso. 

■ Normalmente alerta (pode haver rebai¬ 
xamento do nfvel de consci&ncia*). 

■ Poliuria, polidipsia e perda de peso. 

■ Rebaixamento de nivel de consciftn- 
cia 6 a regra. 

Sinais 

■ H4lito cetdnico, taquipneia, respiragao 
de Kussmaul. 

■ Profunda desidratagao. 

Peculiaridades 

■ Nauseas, vftmitos e dor abdominal. 

■ Dificuldade de acesso 4 4gua. 

* Investigar doenga associada do SNC. 

EXAMES LABORATORIES 


Os seguintes exames devem ser solicitados em pacientes com descompensagao diabetica grave: 

■ p-hidroxibutirato s£rico (p-OH-B): deve ser feito com o exame de beira de leito (point of 
care), o que rapidamente confirma a cetonemia. p-OH-B tem maior acuracia que a pesquisa 
de cetonuria. 

■ Gasometria arterial. 

■ Eletrdlitos: potissio, s6dio, cloro, magnesio e fosforo. 

■ Hemograma: pode haver leucocitose com desvio 4 esquerda sem que signifique infecgao. 
Valores acima de 25.000 cels/mm’ sugerem infecgao. 

■ Exame de urina. 
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TABELA 4 Fatores precipitantes da descompensagSo* 

■ Infecgdes (30 a 50% dos pacientes): pneumonia, infecgSo urinaria e sepse s3o as mais 
frequentes. Outras infecgdes sao: pd diabdtico, celulite, sinusite, meningite e diarreia. 

■ Tratamento irregular (21 a 49%). 

■ Primodescompensagao (15 a 34%). 

■ Abdominais: pancreatite, colecistite, apendicite, vdmitos intensos, diarreia, isquemia mesentdrica. 

■ Doengas vasculares: infarto agudo do miocdrdio e acidente vascular cerebral (atd 5% dos casos 
de CAD, sendo muito mais frequente no EHH). 

■ Medicagdes e drogas: corticosteroides, fenitofna, antirretrovirais (inibidores de protease), 
cocalna, catecolaminas (adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina). 

■ Gestagao. 

■ Cirurgia e trauma. 

• N3o identificado (2 a 10%). 

* A soma das porcentagens nSo d de 100% devido a presenga de uma ou mais causas e devido a 
diferentes variagoes encontradas entre estudos. 

■ Eletrocardiograma: busca de achados de hipercalemia e isquemia (mais util no EHH). 

■ Radiografia de tdrax. 

■ Outros exames: podem ser necessirios, de acordo com a suspeita clinica. Exemplos: hemo- 
culturas, urocultura, tomografia de cranio, pungao liqudrica, teste de gravidez, enzimas he- 
paticas, amilase, lipase etc. 


DIAGN6STICO diferencial 


Envolve dois aspectos: 

■ A busca de fatores precipitantes, conforme jd foi descrito (Tabelas 4 e 5). 

■ A diferenciagao de outras causas de acidose, dor abdominal e rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia (Tabela 5). 


TRATAMENTO 


Em geral, o tratamento da CAD 6 muito parecido com o do EHH, com pequenas diferengas. 
Os principios do tratamento da descompensagao diabetica estao descritos na Tabela 6. 


TABELA 5 Diagn6stico diferencial da CAD e do EHH 


Caracteristica 

Diferencial 

Diferengas 1 

Cetoacidose 

■ Cetoacidose de inanigao. 

■ Histdria. 


■ Cetoacidose alcodlica. 

■ Glicemias normals ou baixas. 

Acidose com dnion 

■ Acidose I5tica, intoxicagao por 

■ Histdria. 

GAP elevado 

metanol, paraldeldo, salicilato 
e etilenoglicol. 

■ Glicemias normais. 

Dor abdominal 

■ Doengas intra-abdominais. 

■ Exames de imagem/laboratoriais. 

■ Histdria. 

Alteragdo do nivel 
de consciPncia 

■ AVC, meningite, trauma. 

■ Exames de imagem e/ou liquor. 




















TABELA 6 Prindpios do tratamento da descompensagao diabetica 

■ Procurar e tratar os fatores precipitantes. 

■ Corrigir o deficit hfdrico: hidratagao. 

■ Corrigir a hiperglicemia: insulinoterapia. 

» Corrigir os deficits eletrollticos: cuidados com o potassio. 

■ Repor bicarbonato: raramente necessario e apenas na cetoacidose, quando estiver indicado. 


■ hidratacAo _ 

O objetivo da hidratagao e a expansao extracelular, restauragao do volume intravascular, me- 
lhora da perfusao tecidual com consequente diminuigao dos niveis de hormonios contrarregula- 
dores e da glicemia (pode diminuir em at£ 25% a glicemia) (Tabela 7). A preferencia e por liquidos 
isotonicos no inicio do tratamento com 15 a 20 mL/kg de solugao fisiologica na primeira hora. O 
uso de solugoes hipcrtdnicas e isotonicas no inicio do tratamento e associado a complicagoes e nao 
existem beneficios com uso de coloides nessa situagao. 


■ INSULINOTERAPIA 


Exceto nos casos de hipocalemia, a insulinoterapia e realizada concomitantemente a hidrata- 
g3o. Antes de iniciar a infusao no paciente, deve-se desprezar cerca de 50 mL da solugao no equipo 
para saturar a ligagao da insulina ao sistema (a insulina e adsorvida ao plastico) (Tabelas 8 e 9). 


■ REPOSigAO DE POTASSIO 
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Habitualmente, o potassio s£rico inicial e normal ou aumentado (raramente ele estara baixo). 
Entretanto, o deficit corporal de potassio e grande, em torno de 3 a 6 mEq/kg de peso. Com hi¬ 
dratagao, reposigao de insulina, corregao da acidose e da hipovolemia, havera diminuigao drastica 
do potassio s^rico. Por isso, deve ser dosado com frequ^ncia (2/2 a 4/4 horas) e reposto de forma 
agressiva (Tabela 10). A primeira dosagem do potassio deve ser feita na gasometria arterial, ime- 
diatamente ap6s a chegada do paciente. Se o potdssio inicial for maior que 5,2 mEq/L nao deve ser 
realizada reposigao de potdssio. 

TABELA 7 HidratagSo na CAD e no EHH 


Fase 1: expansao r£pida 


■ Iniciar com soro fisiolbgico: 1.500 mL/h. O objetivo dessa fase inicial 6 corrigir a hipotensSo ou 
choque (podem ser necess^rios vcirios litres de soro). 


Fase 2: manutengSo da hidratag§o 


■ Ap6s corregao da hipotensao, fornecer 250 a 500 ml/h de soro (4 a 14 mL/kg/h). A escolha da 
concentragao dependera do sddio. Se maior que 135 mEq/L: soro com NaCI a 0,45%; 
se menor que 135 mEq/L: manter o soro fisioldgico. 


Fase 3: evitar hipoglicemia 


■ Quando a glicemia chegar a 250-300 mg/dL, deve-se continuar a hidratagao, agora associada 
a glicose (5% ou 10%). Manter 4 a 14 mL/kg/h (250 a 500 mL/h) de uma solugao de NaCI a 
0,45% com glicose. 

• Como preparar: colocar 22 mL de NaCI a 20% (75 mEq) em 1 L de soro glicosado a 5% ou 10%. 
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TABELA 8 Insulinoterapia 


Principio importante 


■ Apenas prescrever insulina se o potassio sbrico inicial for maior que 3,3 mEq/L. 

• Se o potassio for menor que 3,3 mEq/L, prescrever 1.000 mL de soro fisiolbgico com 25 mEq de 
potassio em uma hora e dosar urn novo potassio ap6s a infusSo. 


Modo de usar a insulina regular 


■ Com dose inicial em bolus : 0,1 U/kg, IV (7 U no adulto mbdio); em seguida, manutengao de 0,1 
U/kg/hora, em bomba de infusao contlnua (7 U/hora no adulto mbdio). 

■ Sem bolus: iniciar a insulina em bomba de infusao contlnua na dose de 0,14 U/kg/h (10 U/hora 
no adulto mbdio). 

• Como preparar: insulina regular 50 unidades + soro fisiolbgico 250 mL (1 mL = 0,2 U). 


Monitorizagao 


■ Glicemia capilar de 1/1 h. 

■ Taxa ideal de queda da glicemia: 50 a 70 mg/dL/h. 
Redugao menor que 10%: bolus 0,15 U/kg EV. 


Suspender a bomba de infusSo de insulina 


■ Controle do fator precipitante E 

■ Glicemia < 200 mg/dL E 

■ Controle da cetoacidose: anion gap < 12; pH > 7,30; bicarbonato sbrico > 15 mEq/L. 


Cuidados antes de suspender a insulina endovenosa 


■ Prescrever 10 U de insulina regular subcutanea. 

■ Esperar cerca de uma hora antes de desligar a bomba. 


TABELA 9 Cetoacidose leve 

- tratamento alternative 

1 Fases do tratamento 

Doses 3 

■ Dose de ataque 

• Bolus inicial de 0,4 U/kg (metade IV e metade IM) 

■ Manirtengao 

■ Dose de 0,1 U/kg/h (IV ou IM) 


TABELA 10 ReposigSo de potassio 


Dosagem serica de K* 

Conduta correta 

Menor que 3,3 mEq/L 

■ Nao prescrever a dose inicial de insulina (bolus). 

■ Repor 20 a 30 mEq de K* em 1 L de SF em 1 hora, e dosa-lo 
logo apbs. 

■ S6 iniciar insulina quando o potassio estiver maior que 3,3 mEq/L. 

3,3 a 5,2 mEq/L 

■ Repor o potassio desde a chegada ao DE: colocar 20 a 30 mEq 
de K‘ para cada litro de qualquer soro infundido (soro fisiolbgico, 
soro a 0,45%, soro com glicose etc.). 

• Dosagem sbrica de 2/2 a 4/4 horas. 

Maior que 5,2 mEq/L 

• Nao se deve repor o eletrblito e continuar a dosagem. Sb iniciar 
a reposigao quando ele estiver menor que 5 mEq/L. 

















■ BICARBONATO DE SbDIO 


Raramente e necessdrio repor bicarbonato. Uma metanalise de 2011 nao demonstrou ne- 
nhum beneficio e aumento de complicates com sua reposito. Estd indicada apenas quando o 
pH for menor que 6,9 (Tabela 11). 


■ OUTROS ELETR6LITOS 


Geralmente a reposito nao e necessaria. Esta indicada a reposito quando a concentrate 
medida estiver muito baixa. 

Em particular, a reposito de fosfato deve ser feita com cautela nas seguintes conduces: 

■ Dosagem sdrica menor que 1,0 mg/dL. 

■ Dosagem baixa e presen^a de: 

a Disfungao de ventriculo esquerdo. 
a Arritmias cardiacas. 
a Achados de hemdlise ou rabdomidlise. 

■ COMPLICACIES 

■ Hipoglicemia: principal complicate do tratamento. 

■ Hipocalemia: pode aparecer ap6s a instituigao do tratamento com insulina. 

■ Edema cerebral (raro). 

■ Sindrome do desconforto respiratorio agudo (ARDS). 

■ Embolia pulmonar: complicate relativamente ffequente em pacientes com estado hiperosmo- 
lar, mas rara em pacientes com cetoacidose diabetica. Em pacientes com indicate de intema- 
to hospitalar, 6 recomendado o uso de heparina profildtica ate resolute do quadro. 

■ Congestao pulmonar por sobrecarga hidrica. 

■ Dilatato gdstrica aguda: consequ£ncia de uma neuropatia autondmica, sendo grave. O trata¬ 
mento d com descompressao gastrica obtida atraves da passagem de sonda nasogastrica. 

■ Mucormicose: infecto fungica que atinge principalmente os seios da face e ocorre pela alte- 
rato do metabolismo de ferro que atinge esses pacientes, durante o episodio de cetoacidose. 
Condito muito grave, rara, mas com grande letalidade. 

■ Alcalose metabdUca paradoxal pode ainda ocorrer durante o tratamento. 


TABELA 11 Reposigao de bicarbonato de sodio 


Conduta no paciente com pH arterial < 6,9 


■ Bicarbonato de sbdio a 8,4%: 100 mEq (100 mL) diluidos em 400 mL de ^gua destilada: 
infusao endovenosa em 2 horas. 

■ Medir o pH arterial apbs a infusao. Se persistir < 6,9, deve-se prescrever mais bicarbonato atd 
que o pH esteja > 6,9. 


TABELA 12 Critdrios de resoluto da cetoacidose 

■ Glicemia < 200 mg/dL 

■ pH < 7,30 

» Bicarbonato > 15 mEq/L 

■ Anion gap < 12 
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88 Insuficiencia Adrenal 


RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 

MARIA ADELAIDE ALBEGARIA PEREIRA 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ InsufkiSncia adrenal pode ter sua apresenta^ao inicial como doen<;a critica, representan- 
do risco para a vida do paciente. 

■ Os sinais e sintomas sao bastante inespedficos, impondo ao medico um baixo limiar para 
se pensar na doen<;a. 

■ As causas sao: doen^as que afetam o cdrtex adrenal, a hipdfise ou o hipotdlamo. Atual- 
mente a principal causa e a adrenalite autoimune. 

■ O uso de corticoide em pacientes graves em outras situa^oes dinicas estd sendo estudado. 

■ O diagnostico pode ser feito pelo cortisol sirico basal em jejum ou ap6s estimula^ao da 
adrenal (teste da cortrosina). 

■ Na suspeita dinica, colher cortisol e prescrever glicocorticoides. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


A adrenal e responsavel pela sintese de substancias essenciais para a vida humana, entre elas 
as catecolaminas, os andrdgenos, os esteroides e os mineralocorticoides. 

Insuficiencia adrenal e um disturbio caracterizado por altera^ao da funqio adrenocortical 
normal causando deficiencia de glicocorticoides, mineralocorticoides e androgenos adrenais. A 
insuficiencia adrenal pode ter sua apresenta^ao inicial como doen<ja critica representando risco de 
morte para o paciente. Isso ocorre muitas vezes pelo fato de sua apresenta<;ao inicial ser inespeci- 
fica, e muitas vezes nao reconhecida. Cerca de 60% dos pacientes procuram dois ou mais medicos 
antes de o diagnostico correto ser considerado. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


Insuficiencia adrenal pode ser causada por doen<^as que afetam o cdrtex adrenal em sua for¬ 
ma primaria, doen^as da hipofise causando deficiencia de secre^ao do ACTH (hormdnio cortico- 
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tr6fico adrenal) na forma secunddria ou doengas do hipotdlamo com defici£ncia na secregao do 
CRH (hormonio liberador do ACTH) na forma terciaria. 

A principal causa de insuficiencia adrenal primaria (doenga de Addison) 6 a adrenalite autoi- 
mune (Tabela 1). Tuberculose 6 outra causa importante. 

A adrenalite autoimune ocasiona destruigao das adrenais. Elas se tornam atroficas, com per- 
da da maior parte das celulas corticais, mas com camada medular mantida intacta na maioria dos 
casos. Em 60% a 75% dos casos, anticorpos contra enzimas esteroidoglnicas e camadas da adrenal 
sao encontrados (anticorpos anti-21 hidroxilase, anti-17 hidroxilase e anti-P450scc). 

Em 50% dos casos, a adrenalite autoimune esta associada com outras doengas endocrinas 
imunologicas: 

■ Sindrome poliglandular tipo 1: insuficiencia adrenal, hipoparatireoidismo e candidiase mu- 
cocutanea. 

■ Sindrome poliglandular tipo 2 (sindrome de Schmidt): insuficiencia adrenal e hipotireoidis- 
mo autoimune. 

■ Sindrome poliglandular tipo 3 (sindrome de Carpenter): insuficiencia adrenal e diabete me- 
lito do tipo 1. 

Infecgoes podem levar a insuficiencia adrenal. As principals sdo: tuberculose, infecgoes fun- 
gicas (paracoccidioidomicose, histoplasmose, criptococose, coccidiodomicose) e infecgao por ci- 
tomegalovirus. 

A doenga de Addison causada por tuberculose aparece pela disseminagao hematdgena da 
infecgao tuberculosa. Inicialmente, as adrenais parecem aumentadas com granulomas extensos 
e caseificagao, afetando o cdrtex e a medula. A consequencia e uma diminuigao do tamanho das 
adrenais, ficando estas normais ou diminuidas. Calcificagdes surgem em cerca de 50% dos casos. 
Raramente, o tratamento da tuberculose leva a melhora da insuficiencia adrenal. 

A insuficiencia adrenal pode ocorrer associada a sindrome da imunodeficiencia adquirida 
(S1DA). Clinicamente, a prevaiencia e baixa; entretanto, quando o teste da cortrosina e realizado, 
cerca de 10% dos pacientes apresentam insuficiencia adrenal. As principals causas sao: infecgao 
por citomegalovirus e outras infecgoes oportunistas da glandula, infiltragao de adrenais pelo sar¬ 
coma de Kaposi, hemorragia adrenal e o uso de medicagoes (cetoconazol e rifampicina). 

Hemorragia intra-adrenal bilateral, causada por hemorragia ou trombose da veia adrenal, 
pode ser causa de insuficiencia adrenal. Os principals fatores predisponentes sao: meningococce- 
mia, CIVD, sindrome do anticorpo-antifosfolipide. 


TABELA 1 Causas de insuficiencia adrenal 


Insuficiencia adrenal primaria (doenga de Addison) 


■ Autoimune. 

■ Infecgdes (tuberculose, infecgdes fungicas, citomegalovirus, vfrus HIV). 

■ Metdstases tumorais. 

■ Doengas infiltrativas (amiloidose, hemocromatose). 

■ Hemorragia adrenal (meningococcemia, uso de anticoagulantes, CIVD, sindrome do anticorpo 
antifosfollpide). 

■ Medicamentos: metirapona, cetoconazol e aminoglutetimida. 


Insuficiencia adrenal secundaria e terciaria 


■ Uso exdgeno de glicocorticoides. 

• Hipdfise: tumores, cirurgia, apoplexia, doengas granulomatosas (tuberculose, sarcoidose, 
histiocitose X), trauma, metdstases tumorais, sindrome de Sheehan. 

» Doengas do hipotdlamo e sindrome da sela vazia. 











Metdstases adrenais sao principalmente achados de necrdpsia e insuficiencia adrenal resul- 
tante dessa invasao 6 incomum. As principals neoplasias metastaticas para as adrenais sao: pul- 
mao, mama, linfomas e sarcomas. 

Da mesma forma, doen<;as da hipofise e do hipotalamo podem levar a insuficiencia adrenal. 
Nesses casos, nao ha deficiencia de mineralocorticoides, sendo a apresenta<;ao clinica de menor 
gravidade. Neste topico, a causa mais comum e a suspensao abrupta do uso de corticosteroides. Os 
pacientes com processos destrutivos de hipdfise anterior e hipotalamo podem se apresentar com 
multiplas defkiencias hormonais. 


ACHADOS CLiNICOS 


Manifesta<;6es clinicas ocorrem apenas quando ha destrui^ao de mais de 90% do cortex das adre¬ 
nais. Alem disso, o quadro clinico sera influenciado pela velocidade dessa destrui^ao (Tabela 2). 

Com a destrui^ao gradual do cdrtex adrenal, os pacientes apresentam fase inicial de dimi- 
nui^ao da reserva da glandula; nessa fase, os pacientes apresentam secre^ao de glicocorticoides 
ainda dentro do normal, embora situates de estresse como cirurgia, infec<;6es ou trauma, que 
exigem aumento da secre<;ao dos glicocorticoides, possam precipitar as manifesta^oes clinicas da 
insuficiencia adrenal. Com a evolu^ao da destrui^ao, a secre^ao basal de glicocorticoide e mine- 
ralocorticoide se torna deficiente e o quadro clinico aparece mesmo fora de situates de estresse. 
Na insuficiencia adrenal primdria, hd grande aumento dos niveis de ACTH pela falta d e feedback 
negativo ao eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal. 

A deficiencia de cortisol leva a sintomas como sensa<;ao de fadiga, fraqueza, anorexia, letargia, 
que ocorrem insidiosamente e, em razao de sua natureza inespecifica, podem passar despercebidos. 
A presen^a de hiperpigmenta^ao ocorre pelo aumento secundario de ACTH e se constitui no sinal 
mais especifico na diferencia<;ao entre insuficiencia adrenal primdria e secunddria, manifestando-se 
principalmente em superficies expostas ao sol e acentuada em areas de pressao como dedos, joelhos 
e tornozelos, alem de membranas mucosas, em particular mucosa oral e genital. A presen<ja de viti¬ 
ligo ou de outra doen^a autoimune sugere insuficiencia adrenal autoimune. 

A anorexia rotineiramente e sintoma precoce e precede o aparecimento de manifesta<;6es do 
trato gastrintestinal, como nauseas, vomitos, diarreia e dor abdominal. 
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TABELA 2 Manifesta^oes clinicas da doen^a de Addison 


1 Sintomas 

Frequ&ncia 

■ Astenia ou fraqueza 

• 74-100% 

■ Anorexia 

■ 61-100% 

■ Perda de peso 

■ 78-100% 

■ DesidratacSo 

■ 80% 

■ HipotensSo e taquicardia 

• 88-94% 

■ Dor abdominal 

■ 31% 

■ Nauseas e vdmitos 

■ 75-86% 

■ Diarreia 

■ 6-16% 

• Avidez por sal 

■ 9-16% 

■ Depressao 

■ 20-40% 

• Hipotensao postural 

• 12-15% 

■ Hiperpigmentacao cutanea ou de mucosas 

■ 80-94% 

■ Amenorreia ou diminuigao de libido 

■ 25-45% 
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A hipotensao ocorre em cerca de 90% dos pacientes, prindpalmente ou acentuando-se quan- 
do em ortostase, podendo ser acompanhada de sincope. Em casos cronicos graves e em crises 
agudas, a hipotensao 6 invariavelmente presente, podendo evoluir para choque. 

A defici£ncia de produ<;ao de andrdgenos pela adrenal pode levar a uma diminui^ao de pelos 
pubianos e axilares; amenorreia pode se dar por perda de peso, doen<;a cronica ou destrui^ao au- 
toimune dos ovarios, mas ocorre com maior frequencia nos casos de insuficiencia adrenal secun- 
diria (defici£ncia associada de gonadotrofinas). 

Sintomas psiqui&tricos como depressao, altera^ao de memoria e at£ psicose podem ocorrer 
em casos de longa data, e nesse caso o paciente pode receber o diagnostico equivocado de doen^a 
psiquidtrica; esses sintomas apresentam melhora com a reposi^ao de corticoides, e alguns pacien¬ 
tes podem apresentar confusao. 

Sintomas de hipoglicemia grave podem ocorrer, particularmente em crian^as; a hipoglicemia 
costuma ser precipitada por jejum prolongado, infec^ao ou crise addisoniana. 

Em algumas situates, os sintomas poderao ser agudos e dramaticos. Os principals fatores 
predisponentes sao: trauma, cirurgia, infec^oes, desidrata^ao (diarreia ou vomitos intensos), inter¬ 
rupt de uso de glicocorticoide, hemorragias, queimaduras (Tabela 3). Nessa situaqio dramatica 
o paciente costuma apresentar: 

■ Taquicardia, hipotensao, nduseas e vomitos com rapida evolu^ao para choque hipovolemico, 

muitas vezes refratdrio d reposi<pao de volume. 

■ Dor abdominal, algumas vezes mimetizando emergSncia cirurgica abdominal. 

Os sintomas sao inespecificos, tornando o diagndstico dificil de ser realizado. Presents de 
fraqueza, astenia, perda de peso e episddios sincopais previamente ao diagnostico aumentam a 
probabilidade da doen<pa; febre baixa pode ocorrer nesses pacientes, mas quando hi infect asso¬ 
ciada podem ocorrer temperaturas maiores. A hiperpigmentat sugere o diagnostico, pois indica 
presen^a de insuficiencia adrenal de longa data. 
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■ INSUFICIENCIA ADRENAL NO PACIENTE CRlTICO 


O aumento do nivel de glicocorticoides nos tecidos durante doen^a aguda e uma importante 
resposta protetora do organismo. 

A resposta adrenal 4 corticotropina exdgena normalmente £ conservada nos pacientes criti- 
cos; os niveis da globulina transportadora de corticoide diminuem rapidamente, o que faz aumen- 
tar o cortisol livrc circulante. Durante doen^as agudas graves, vdrios fatores podem influenciar a 
resposta normal de secre<;ao de cortisol; esses mecanismos incluem hcmorragia de adrenal, uso de 
medicares como o etomidato e a rifampicina, metabolismo do cortisol e altos niveis de citocinas 
inflamatdrias, que podem inibir diretamente a secre^ao de cortisol pela adrenal; o uso prdvio de 
glicocorticoides pode levar a supressao do eixo com durat de at£ um ano apbs o abandono do 
uso desses agentes. Algumas citocinas tambdm poderiam ocasionar alterat da resposta perifd- 
rica ao cortisol. 


TABELA 3 Fatores que podem precipitar insuficiencia adrenal aguda 

■ Anestesia 

■ Cirurgia 

■ Hemorragia 

■ Desidratat 

■ Trauma 

■ Hipotermia 

■ Ingestao excessiva de etanol 

■ Infarto agudo do miocdrdio 

■ Infecgdes 

■ Hipoglicemia 

■ Dor 

■ Febre 

■ Grandes queimaduras 

■ SuspensSo abrupta de corticoides em usudrios crdnicos 





Todas essas altera^oes poderiam ocasionar quadro de insuficiencia adrenal funcional, em que 
os niveis de cortisol, apesar de aumentados em termos absolutos, sao insuficientes para controlar 
a resposta inflamatoria. Essas altera<joes sao chamadas de “disfun<;ao adrenal relacionada a doen^a 
crltica ou doen<^a grave”. 

O quadro clinico desses pacientes e inespecifico, com uma minoria apresentando achados 
classicos de crise addisoniana. Considera-se uma importante pista a instabilidade hemodinamica, 
apesar do tratamento adequado (especialmente com padrao de choque hiperdinamico e de resis- 
tencia vascular sistemica diminuida). 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Hiponatremia e hipercalemia representam os achados laboratoriais classicos. A hiponatremia 
ocorre em cerca de 90% dos casos, e a hipercalemia em cerca de dois termos dos pacientes (Tabela 4). 

A dosagem do cortisol deve ser realizada entre 8 e 9 horas da manha. Caso o valor do cortisol 
basal seja menor ou igual a 3 pg/dL, o diagnostico de insuficiencia adrenal e confirmado. Cortisol 
s^rico basal maior que 19 pg/dL praticamente exclui o diagnostico. 

Na maioria das vezes, o cortisol serico basal nao permite fazer o diagndstico. Nessa circuns- 
tancia, recomenda-se o teste de estimula^ao adrenal com ACTH semissintetico (cortrosina). Uma 
dose 6 aplicada (250 pg IM ou IV) e o cortisol e medido no tempo zero, trinta e sessenta minutos 
(muitos autores recomendam dosar apenas trinta minutos ap6s a infusao da cortrosina). Valores 
maiores ou iguais a 20 pg/dL sao indicatives de fun^ao adrenal normal; valores menores que esse 
confirmam o diagndstico de insuficiencia adrenal. Essa dose de cortrosina, entretanto, e suprafi- 
siologica e pode causar estimula^ao exagerada do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, diminuindo 
a sensibilidade do teste, perdendo-se alguns casos de insuficiencia adrenal leve. Alguns autores 
recomendam realizar o teste com apenas 1 pg de cortrosina. 


■ DIAGN6STICO NO PACIENTE CRlTICO 


A investigate laboratorial do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e complicada em paciente 
critico. Os niveis de cortisol esperados variant com o tipo e a gravidade da doen^a, tornando dificil 
determinar o que representa valores normais. Tambem a diminuito da globulina transportadora 
do cortisol dificulta a interpretato dos resultados dos exames desses pacientes. Mesmo se men- 
surados apenas os niveis de cortisol livre de forma acurada, a rcsistencia & a^ao periferica dos 
corticoides tambem pode variar conforme a gravidade da doen<;a. 


TABELA 4 Achados de exames complementares na doen^a de Addison 

■ Hiponatremia 

■ Hipoglicemia 

■ Hipercalemia 

■ Aumento de ureia e creatinina 

■ Hipercalcemia 

■ Acidose leve 

■ Anemia normocftica e normocrdmica 

■ Neutropenia e linfocitose 
» Eosinofilia 

■ CalcificagSo auricular 
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Vdrios pontos de corte t£m sido propostos para o diagnbstico de insuficidncia adrenal, mas 
a maioria dos estudos sugere que valores de cortisol menores que 15 p-g/dL identificam melhor os 
pacientes com beneficio de reposi^ao de glicocorticoide; valores, entretanto, maiores que 34 pig/ 
dL tornam o diagndstico improvdvel. Um consenso recente sugere ponto de corte de 20 p-g/dL. 

O teste da cortrosina tamWm jd foi avaliado nesses pacientes e a literatura recomenda reali- 
zar esse teste em pacientes com valor de cortisol basal entre 15 e 34 p.g/dL, descartando o diagnds- 
tico em pacientes com valores acima de 34 p-g/dL e realizando a reposi^ao empirica em pacientes 
com valores menores que 15 p-g/dL. 

A interpreta<jao dos resultados nos pacientes com valores entre 15 e 34 p.g/dL de cortisol 
basal e dependente do aumento do cortisol com o teste da cortrosina convencional, sendo inter- 
pretados como pacientes com insuficiencia adrenal relativa aqueles com incremento menor que 
9 p.g/dL e valores maiores que esse descartando o diagnostico. Ainda assim, nenhum estudo de- 
monstrou beneficio com a avalia^ao sistemdtica do eixo no paciente grave. 

O beneficio dos corticoides em outras situates esta sendo estudado. Um estudo demonstrou 
beneficio com hidrocortisona em pneumonias graves e outro estudo mostrou que em parada car- 
diorrespiratoria parece haver pior prognostico em pacientes com disfum;ao adrenal. Entretanto, 
o uso indiscriminado em pacientes com sepse nao tern fundamento, e mesmo em pacientes com 
choque septico nao parece ter beneficio. 


DIAGN6STICO diferencial 


Como fraqueza, fadiga e anorexia sao sintomas muito comuns, habitualmente insuficiencia 
adrenal 6 confundida com muitas outras doen^as. Entretanto, a combina^ao de sintomas gastrin- 
testinais inespecificos, perda de peso, anorexia e hiperpigmenta^ao devem apontar para insufici¬ 
encia adrenal. Isso pode ser problematico em pacientes de pele escura. 

Em algumas situates, a hiperpigmenta^ao pode faltar: 

■ Destruiqio muito rapida da adrenal, como na hemorragia adrenal (Tabela 5). 

■ Doenqi da hipofise ou hipotalamo. 

A hiperpigmenta^ao, alem disso, pode ocorrer em outras doen^as, especialmente hemocro- 
matose, acantose nigricante, pelagra, cirrose hepatica etc. 


TRATAMENTO 


A crise adrenal aguda representa uma emergencia clinica com necessidade de tratamento 
imediato. Caso o diagndstico nao seja de certeza, idealmente deve-se colher cortisol plasmatico e 
iniciar a reposi^ao de glicocorticoides. 

Hidrocortisona (100 mg IV) deve ser prescrita inicialmente, seguida de 50 a 100 mg IV de 6/6 
horas. Nos pacientes hipotensos, deve-se repor soro fisioldgico agressivamente. A hipoglicemia 
frequentemente esti associada nesses pacientes, portanto e necessArio repor glicose na solu^ao de 
reposi<;ao, conforme o resultado de exames laboratoriais. 

Deve-se salientar a necessidade de se procurar na hist6ria, no exame fisico e nos exames 
complementares os fatores precipitantes de crise adrenal aguda (infec^oes, desidrata^ao, eventos 
cardiovasculares e outros que aumentem o estresse fisiologico). 

TABELA 5 Causas de hemorragia adrenal bilateral 

■ Meningococcemia ■ Infecgfies sist^micas graves (sepse) 

■ Gravidez ■ Trombose bilateral idiopAtica de veias adrenais 

■ Terapia anticoagulante ■ Complica?5o de trauma ou cirurgia 








Ap6s 48 a 72 horas, a dose de reposi^o de glicocorticoide poderd ser diminuida, caso o pa- 
ciente tenha boa evolu<;ao e o fator precipitante tenha sido tratado. Provavelmente, ap6s suspensao 
da infusao de solu<;ao salina, o paciente deverd necessitar tambem de mineralocorticoide. 

Em pacientes usudrios crdnicos de corticoides ou com conhecida insufici£ncia adrenal, as 
doses de glicocorticoides devem ser aumentadas em duas a tres vezes quando houver uma grave 
intercorr£ncia (infec^ao, trauma, cirurgias). 

A reposi^ao de glicocorticoides em choque sdptico foi benefica em alguns estudos, porem 
o estudo CORTICUS questionou esse beneficio. Assim, essa reposi^ao s6 e indicada em choque 
septico refratario a drogas vasoativas. A dose de reposi^ao e de 50 mg de hidrocortisona de 6-6 
horas, com reposi^ao de 50 p,g de fluor-hidrocortisona associada. Uma nova analise do CORTI¬ 
CUS mostrou melhora de escore de gravidade, mas sem outros beneficios. 


■ PERIOPERAT6RIO DE PACIENTES EM USO DE CORTICOIDE EX6GENO 


Cirurgia representa estrcsse fisiologico e resulta em ativa^ao do eixo hipotalamo-hipofise- 
-adrenal, resultando em aumento do ACTH e da secre^o de cortisol. Pacientes em uso de glico¬ 
corticoide exdgeno podem nao produzir ACTH e cortisol suficientes para situa<;6es de estresse 
como cirurgias, podendo evoluir para insuficidncia adrenal com hipotensao e choque. 

Doses menores que 5 mg de prednisona em dose unica pela manha nao parecem causar 
nenhuma esp^cie de supressao no eixo. Igualmente, dose de corticoide de curta dura^ao usada 
em dias alternados, ou qualquer dose de corticoide usada por menos de tres semanas nao parece 
causar nenhuma esp^cie de supressao no eixo. Por£m, pacientes que usaram dose de 20 mg ou mais 
de prednisona por periodo maior que tres semanas, ou que pare^am clinicamente cushingoides ou 
com uso de dose de 7,5 mg ou maior por periodo de um mes ou mais podem apresentar supressao 
do eixo. A dura^ao da supressao do eixo 6 discutivel, mas pode ser de at£ um ano ap6s a parada do 
uso de glicocorticoides. 

Caso o paciente se submeta a procedimento cirurgico simples ou com anestesia local, po- 
de-se usar apenas dose usual de reposiqio de glicocorticoide, com 5 mg de prednisona ou 20-25 
mg de acetato de cortisona. Em procedimentos de estresse cirurgico moderado, o recomendado 
6 dose suplementar de hidrocortisona de 50 mg EV antes da cirurgia e 25 mg a cada oito horas 
por 24-48 horas, podendo retornar a dose suplementar de glicocorticoide ou descontinud-lo. 
Em casos de estresses cinirgicos considerados maiores, a recomenda^ao da literatura e a de 
reposi<;ao de hidrocortisona em dose de 100 mg EV antes da indu<;ao anestesica, mantendo-se 
50 mg EV a cada oito horas por 48-72 horas antes de descontinuar ou retornar ao esquema de 
reposi^ao usual. 
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A crise tireotdxica 6 uma exacerba<;ao subita das manifesta<;des clinicas do hipertireoidis- 
mo, com descompensa^ao de multiplos sistemas e risco de morte. 

O aparccimento da crise tireotdxica 6 muito mais dependente da velocidade de aumento 
dos hormdnios tireoidianos do que de seus niveis. 


£ uma complica^ao rara, geralmente resultado da tireotoxicose nao tratada ou inadequa 


damente tratada. 

■ A mortalidade permanece elevada se o tratamento precoce e adequado nao for emprega- 
do, podendo chegar a 30%. 

■ Doenc^a de Graves esta tipicamente associada 4 crise tireotoxica, mas ela pode ocorrer por 
outras causas de hipertireoidismo. 

■ Fatores envolvidos na emergencia da crise tireotdxica: aumento rapido e agudo dos niveis 
de hormdnios tireoidianos, niveis maiores de T4 livre circulantes durante a crise, hiperati- 
vidade do sistema nervoso simpdtico, aumento de sensibilidade a catecolaminas e exacer- 
bavao da resposta celular aos hormdnios tireoidianos. 

■ Infec<;ao e o fator precipitante mais comum da crise tireotoxica. 

■ A apresenta^ao dinica envolve sinais e sintomas de hipertireoidismo exacerbados com quatro 
caracteristicas principais: febre, taquicardia, disfun<;ao de SNC e sintomas gastrintestinais. 

■ Os salicilatos devem ser evitados nesses pacientes. 

■ O diagndstico pode ser orientado pelo uso do sistema de pontuai^ao de Burch e Wartofsky. 

■ O diagndstico de crise tireotdxica & essencialmente clinico. 

* Considerar a apresenta^ao atipica de crise apat£tica, especialmente em idosos. 

■ Altera<;ocs de exames complementarcs identificadas: hipcrglicemia, hipcrcalccmia, anor- 
malidades de enzimas hepaticas e elcva^ao de bilirrubinas. 

■ A avalia^ao hormonal revela aumento de T4 total, T3 total e T4 livre e niveis de TSH 
indetectdveis. 

■ O diagndstico diferendal deve ser feito com situates de hiperatividade adren^rgica ou hi- 
pertermia. 

■ O tratamento e direcionado para redu^ao da produ<;ao e secrecjao dos hormdnios tireoi¬ 
dianos, antagoniza^ao da a^ao periftrica dos hormdnios, correc^ao de disturbios sistdmi- 
cos e identifica^ao e tratamento dos eventos precipitantes. 
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INTRODUgAO E DEFINigOES 


O termo tireotoxicose refere-se 4s man i (estates bioquiraicas e fisiologicas das quantidades 
excessivas de hormdnios tireoidianos. Crise tireotoxica (tambem denominada tempestade tireoi- 
diana, hipertireoidismo acelerado ou sindrome do hipertireoidismo descompensado) representa a 
raanifesta^ao extrema e acentuada da tireotoxicose. Apesar de incomum, 6 de suma import4ncia o 
reconhecimento da sindrome devido ao fato de seu aparecimento ser relativamente subito e ame- 
a<;ador 4 vida. Sua incidencia em pacientes hospitalizados 6 de 0,2 caso a cada 100.000 pacientes/ 
ano e a mortalidade varia de 16-30%. 

A crise tireotoxica corresponde a uma situa^ao de exacerba^ao subita das manifestaijoes cb'nicas 
do hipertireoidismo, com descompensa^ao de multiplos sistemas e risco de morte. Nos ultimos anos, 
tornou-se uma complicate* rara, correspondendo a menos de 1 a 10% das admissoes hospitalares 
por tireotoxicose, em virtude do diagnostico precoce do hipertireoidismo, da melhora do tratamento 
pre e pos-operatorio e, possivelmente, da melhora nutricional dos pacientes. Anteriormente, estava 
muitas vezes relacionada ao pos-operatorio; atualmente, resulta sobretudo de complicato da tireo- 
toxicoce nao tratada ou de modo inapropriado. Sua mortalidade, entretanto, permanece elevada se 
nao diagnosticada e abordada adequadamente, variando de 20 a 30%. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


A doen^a de Graves e a causa mais frequente de crise tireotoxica, embora tambem possa ocor- 
rer no adenoma toxico ou no bdcio multinodular toxico. F6s-operat6rio de tireoidectomia tambem 
pode ser um fator precipitante de crise tireotdxica. Eventualmente pode ocorrer em cirurgias nao 
relacionadas 4 tireoide, se o hipertireoidismo for grave, e, raramente, apos tratamento com I 131 . 

Os mecanismos especificos que levam 4 crise tireotoxica permanecem incertos. £ interessante 
observar que a tempestade tireoidiana raramente ocorre em doentes com concentrates sericas 
extremamente elevadas de hormdnios tireoidianos apos ingestao acidental de tiroxina exogena. As- 
sim, apesar dos niveis de T4 e T3 serem usualmente maiores que na tireotoxicose nao complicada, 
concentrates sericas isoladamente nao permitem diagnosticar uma crise tireotoxica. Por outro 
lado, niveis sericos de hormonios livres parecem ser mais importantes que os niveis totais. 

A concentrate de T4 livre esta relacionada diretamente com a capacidade de ligato com pro- 
teinas ligadoras (proteina ligadora da tiroxina, albumina, prd-albumina e transtiretina) e condites 
que interfiram com a ligato proteica hormonal podem aumentar niveis de hormonios tireoidianos 
livres, tais como: doen^as infecciosas agudas, hipoxemia, acidemia ou procedimentos cirurgicos. 

A crise tireotdxica aparece mais ffequentemente na vigencia de quadros infecciosos, induzindo 
ao escape no controle do hipertireoidismo (Tabela 1). O aumento r4pido e agudo dos niveis de hormo¬ 
nios tireoidianos £ mais importante do que os niveis absolutos deles e pode ser a explicate principal 
para os casos relacionados com cirurgia tireoidiana, tratamento com I 131 , sobrecarga de iodo, inter- 
rupto indevida de tratamento com antitireoidianos ou uso de carbonato de litio. Mulheres tem risco 
aproximadamente 5 vezes maior de desenvolver crise tireotoxica em comparato com os homens. 

Apesar de nao haver alterates nos niveis sticos de catecolaminas, o excesso de hormdnios 
tireoidianos aumenta a sensibilidade dos tecidos 4 sua at© (maior expressao de receptores ou 
modificates p6s-receptor na transduto de sinal). 


ACHADOS CLiNICOS 


Doentes com tireotoxicose apresentam manifestat^s em varios sistemas e orgaos, em par¬ 
ticular no sistema cardiovascular e sistema nervoso simpatico (Tabela 2). Achados sugestivos sao: 
tremor, sudorese, taquicardia, alargamento da pressao de pulso (sistdlica elevada e diastdlica dimi- 
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TABELA 1 Fatores precipitantes 


■ InfecgSo 

■ Cirurgia (tireoidiana ou nao tireoidiana) 

■ Tratamento com iodo radioativo (I 131 ) 

■ Oferta excessiva de iodo (contraste iodado ou 
ingestSo de sobrecarga de iodo) 

■ Interrupt de antitireoidianos 

■ Uso de amiodarona 

■ Excesso de hormOnios tireoidianos exbgenos 


Condigdes cllnicas: cetoacidose diabetica, 

insufictencia cardlaca, embolia pulmonar, aci- 

dente vascular cerebral, isquemia mesenteri- 

ca, transtorno bipolar, transtornos psicbticos 

Toxemia gravldica 

Parto 

Trauma 


TABELA 2 Achados clinicos da tireotoxicose 


Sintomas (%) 


Sinais (%) 


■ Nervosismo 

99 

■ Taquicardia 

100 

■ Sudorese 

91 

■ B6cio 

97-100 

■ Hipersensibilidade ao calor 

89 

■ Alteragoes cutSneas 

97 

■ Palpitagoes 

89 

■ Tremores 

97 

■ Fadiga 

88 

■ Sopro na tireoide 

77 

■ Perda de peso 

85 

■ Alteragdes oftalmolbgicas 

71 

■ Dispneia 

75 

■ Ritmo cardiaco irregular 

10 

■ Fraqueza 

70 

■ Esplenomegalia 

10 

■ Aumento de apetite 

65 

■ Ginecomastia 

10 

■ Queixas oculares 

54 

■ Eritema palmar 

8 

■ Edema de membros inferiores 

35 



■ Hiperdefecagao 

33 



■ Diarreia 

23 



• Anorexia 

9 




nuida), exoftalmia e tireoide aumentada. Esses achados, entretanto, podem ser atipicos em alguns 
subgrupos de doentes. Idosos, por exemplo, podem apresentar-se com apatia, perda de peso, bdcio 
pequeno, fibrila^ao atrial, fraqueza, eventualmente confusao, sem manifestar agitato, e febre in- 
tensa. Nestes doentes, a presen^a de frequ^ncia cardiaca inapropriadamente aumentada 6 prova- 
velmente o melhor sinal diagnostico. 

O exame clinico revela sinais de hipertireoidismo, como bdcio, oftalmopatia (nos casos de 
doen<;a de Graves), tremores de extremidades, hiper-reflexia, pele umida e quente, hipertensao 
sistolica e sinais do evento precipitante. 

A apresenta^ao cllnica da crise tireotoxica corresponde a um estado de hipermetabolismo 
intenso e resposta adren^rgica excessiva. Quatro caracteristicas principals predominam: 

■ Febre: associada com sudorese excessiva, e o sinal mais caracteristico. Pode resultar em qua- 
dro de desidrata^ao e doen^a renal pre-renal. 

■ Taquicardia: geralmente sinusal, mas pode apresentar outras taquicardias supraventriculares, 
como a fibrila^ao atrial. Pode se associar a manifesta<^oes de insuficiencia cardiaca. Mais de 
60% dos pacientes com tempestade tireotoxica tern FA ou taquicardica com frequencia car¬ 
diaca >120 bpm. 


















■ Disfungao do sistema nervoso central: agitato, delirium, labilidade emocional, confusao, 
psicose e coma. 

■ Sinais e sintomas gastrintestinais: nausea, vdmitos, diarreia, obstrugao intestinal, eventualmente 
quadro sugestivo de abdome agudo. Lesao hepatica e ictericia podem ocorrer em fungao da insu- 
ficiencia cardiaca, da agao direta dos hormonios tireoidianos no figado ou de desnutrigao. 

O diagnostico de crise tireotdxica e basicamente clinico (Tabela 3); os achados hormonais da ti- 
reoide nao permitem diferenciar tireotoxicose simples de uma tempestade tireoidiana (Algoritmo 1). 


TABELA 3 Crit6rios de Burch and Wartofsky’ para o diagndstico de crise tireotbxica 


1 Variaveis 


Pontos 2 [ 

• Termorregulag3o 

■ 37,2-37,7°C 

• 5 

■ 37,8-38,2°C 

» 10 

■ 38,3-38,8°C 

■ 15 

- 38,9-39,3°C 

• 20 

■ 39,4-39,9°C 

■ 25 

• 40°C 

» 30 

• Efeitos no SNC 

■ Ausentes 

■ 0 

■ Leves: agitagao 

• 10 

■ Moderados: delirium, psicose, letargia intensa 

■ 20 

■ Graves: convulsao, coma 

• 30 

■ Disfungao do TGI 

■ Ausente 

■ 0 

■ Moderada: diarreia, nausea, vbmrtos, dor abdominal 

■ 10 

■ Grave: ictericia inexpliccivel 

- 20 

■ Frequ&ncia cardiaca 

■ 99-109 bpm 

■ 5 


• 110-119 bpm 

■ 10 


■ 120-129 bpm 

■ 15 


■ 130-139 bpm 

■ 20 


■ > 140 bpm 

■ 25 

■ InsuficiGncia cardiaca 

■ Ausente 

■ 0 


■ Leve: edema de membros inferiores 

• 5 


■ Moderada: crepitagoes bibasais 

• 10 


■ Grave: edema pulmonar 

■ 15 

• FibrilagSo atrial 

■ Ausente 

■ 0 


■ Presente 

• 10 

• Evento precipitante 

■ Ausente 

■ 0 


■ Presente 

• 10 


' Burch HB, Wartofsky L Life-threatening thyrotoxicosis: thyroid storm. Endocrinol Metab Clin 
North Am; 1993: 22: 263-277. 

2 Classificag3o de acordo com o numero de pontos: 

• < 25: crise tireotdxica improv3vel; 

• 25-44: crise tireotdxica sugestiva ou iminente; 

• s* 45: altamente sugestivo de crise tireotdxica. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 


O diagnostico da crise tireotoxica 6 essencialmente clinico, e os resultados das alteragoes 
laboratoriais podem nao diferir do hipertireoidismo nao complicado. 

Devido 4 gravidade e ao potencial de letalidade (pode chegar a 30%), deve-se colher hemo- 
grama, fungao renal, enzimas hepaticas, albumina, eletrblitos, glicemia, exames de coagulagao, 
perfil tireoidiano, eletrocardiograma e radiografia de tbrax. Outros exames deverao ser solicitados 
de acordo com os achados clinicos; isso indui a pesquisa de fatores precipitantes (hemoculturas, 
urina tipo I, urocultura etc.). 

As alteragoes mais importantes sao: 

■ Aumento de calcio e fosfatase alcalina (aumento de atividade osteoclastica). 

■ Hiperglicemia ocorre em 30 a 55% dos doentes. 

■ Leucocitose (mesmo sem evid£ncia de infecgao). 

■ Hipocalemia (hiperatividade simpatica) pode estar presente. 

■ Aumento de aspartato aminotransferase (TGO), aianina aminotransferase (TGP) e de bilir- 
rubinas. 

■ Eletrocardiografia: taquicardia sinusal e taquiarritmias (especialmente fibrilagao atrial). 

■ Tireoide: TSH indetectdvel e aumento de T3, T4 e T4 livre. 

■ Cintilografia da tireoide (raramente util): pode diferenciar a tireotoxicose induzida por amio- 
darona (tipo 1 - hipercaptante e tipo 2 - nao captante) e sugerir causas de tireotoxicose sem 
hipertireoidismo (facticia, tireoidite). 

■ Ecocardiograma: em pacientes com quadro de dispneia associada. 


DIAGN6STICO diferencial 


O diagnostico diferencial da crise tireotoxica deve ser feito com situates de hiperatividade 
adrenergica ou hipertermia (Tabela 4). 

Deve-se ter um cuidado especial no diagnostico de tireotoxicose sem os classicos sintomas 
de hiperatividade (Tabela 5). Os sinais e sintomas podem ser sutis, embora o doente possa evoluir 
para disfungao de orgaos e coma. 


■ AMIODARONA 


Existem 2 tipos de tireotoxicose associada ao uso da amiodarona: 

■ Tipo 1: ocorre em doente com patologia tireoidiana previa (doenga de Graves ou bbcio mul¬ 
tinodular tbxico) e e devido a sobrecarga de iodo oferecida k glandula. 

■ Tipo 2: hd uma tireoidite destrutiva da glandula com liberagao de hormbnios para circula^ao 
sist&mica. 

A diferencia^ao entre os dois tipos de tireotoxicose induzida por amiodarona £ dificil; os do¬ 
entes com a tireotoxicose do tipo 1 apresentam altera<;6es secundarias k doen<;a tireoidiana como 


TABELA 4 Causas de hiperatividade adrenergica e/ou hipertermia 


Complicagoes p6s-operat6rias em paciente 
com hipertireoidismo: infecgSo, reagbes 
transfusionais ou medicamentosas 

Sepse 

Sfndrome de abstinbncia alcoblica 


Feocromocitoma 

Intoxicagao aguda: catecolaminbrgicas 
(cocaina, efedrina) ou anticolinbrgicas 

Hipertermia maligna 
Sindrome neurolbptica maligna 
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TABELA 5 Diferencia^So da tireotoxicose ctessica da apeitica 


Pardmetros 

Cldssica (ativa) 

Apdtica 

■ Idade 

■ 4* ddcada 

■ 7* d6cada 

■ Duragao dos sintomas 

■ Oito meses 

■ Vinte e seis meses 

■ Perda de peso 

- 

■ Mais intensamente 

■ Peso da tireoide 

■ Setenta gramas 

■ Quarenta gramas 

■ Achados oculares 

■ Frequentes 

■ Raros 

■ 1C 

» Comum 

■ Comum 

■ Fibrilagao atrial 

■ Cerca de 30% 

■ Cerca de 75% 

■ DepressSo - apatia 

■ Incomum 

■ Comum 


exoftalmia, embora pequenos bocios possam ser encontrados na tireotoxicose do tipo 2. A unica 
maneira fidedigna de diferenciar os dois tipos de tireotoxicose 6 atrav6s da cintilografia de cap- 
tai^ao da tireoide, sendo a capta^ao normal ou aumentada no tipo 1 e baixa ou ausente no tipo 2. 


TRATAMENTO 
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Como em outras situates de emerg£ncia, assegurar vias aereas e status cardiovascular 6 priori- 
dade nesses pacientes, e quase todos precisam de reposi^ao volemica. Outros fatores importantes sao: 

■ Corre^ao da tireotoxicose (diminui^ao da produ^ao e secre^ao de hormonios pela glandula 
tireoide; bloqueio dos efeitos perifericos dos hormonios). 

■ Corre^ao de altera^oes clinicas. 

■ Tratamento da causa precipitante. 


■ INIBI QAO DA SlNTESE E SECRECAO DE HORMONIOS TIREOIDIANOS _ 

As medicares antitireoidianas bloqueiam a organifica^ao do iodo e, como consequencia, 
a produ^ao hormonal. O propiltiouracil (PTU) 6 preferivel ao metimazol (MMI) por sua a^ao 
adicional no bloqueio da conversao periftrica de T4 para T3 (apenas em bases tedricas). As doses 
recomendadas sao (via oral ou retal): 

■ Propiltiouracil: dose de ataque de 600 a 1.000 mg, seguida de 200 a 300 mg de 6/6 a 4/4 horas 
(1.200 a 1.500 mg/dia). 

■ Metimazol: 20 mg de 4/4 a 6/6 horas (80 a 120 mg/dia). 

Apesar do PTU (tambem MMI) inibir a forma^ao de hormdnio tireoidiano, ele nao impede 
a secre<;ao de hormdnio tireoidiano prd-formado, o que exige outras formas de tratamento. Isso 
pode ser conseguido com a sobrecarga de iodo. Em altas doses, o iodo pode inibir a libera<;ao hor¬ 
monal tireoidiana. Alem disso, em maiores doses, o iodo pode diminuir a taxa de sintese hormo¬ 
nal. Para evitar o aumento inicial de sintese e secre<;ao de hormdnios tireoidianos, o iodo s6 deve 
ser prescrito apos 2 horas da introdu«;ao de antitireoidiano. 

A quantidade de iodo nas vdrias apresentaijoes esta descrita na Tabela 6. As doses recomen¬ 
dadas sao: 

■ Soluqio saturada de iodeto de potassio: 5 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal). 

■ Solu<^ao de Lugol: 8 a 10 gotas a cada 6/6 horas (via oral ou retal). 

Agentes de contraste radiografico tem a vantagem de adicionalmente bloquearem a conver¬ 
sao perifdrica de T4 para T3 e a liga<;ao de T3 ao seu receptor; pode-se utilizar dcido iopanoico ou 









TABELA 6 Quantidade de iodo de acordo com a apresentaf o 


Apresentato 

Quantidade de iodo 

• Soluto saturada de iodeto de pot4ssio 

■ 38 mg/gota 

■ Soluto de Lugol 

■ 6 mg/gota 

■ Acido iopanoico ou ipodato de s6dio 

■ 375-500 mg/comprimido ou c4psula 

■ Contraste iodado endovenoso (idnico) 

■ 200-320 mg/mL 

■ Contraste iodado endovenoso (nao idnico) 

■ 150-350 mg/mL 


ipodato de sodio na dose de 0,5-1,5 g a cada 12 horas, via oral. Varios meios de contraste iodados 
endovenosos tambem podem ser usados. 

Em pacientes com contraindicates ao uso de antitireoidianos (rea<;ao akrgica grave ou agra- 
nulocitose) ou alergicos ao iodo, o carbonato de litio e uma altemativa terapeutica. Ele e capaz de 
bloquear a liberate de hormdnios tireoidianos, sem “escape”, na dose oral de 300 mg a cada 6 
horas, com necessidade de controle de seus niveis s^ricos para evitar intoxicate. 


■ BLOQUEIO HORMONAL PERIFERICO 


O bloqueio (3-adrenergico ajuda no controle de sudorese, ansiedade, taquicardia, arritmias, 
pressao arterial e tremor. O propranolol, em altas doses, pode inibir a conversao periferica de T4 
para T3, apesar de esse efeito ser lento, geralmente em uma semana. Evitar o uso ou usar com 
muita cautela em situates de insuficiencia cardiaca descompensada. Devemos acrescentar que 
colapso cardiovascular foi descrito com uso de (3-bloqueadores, e por isso seu uso deve ser cuida- 
doso. As doses sao: 

■ Endovenoso: propranolol (dose de 1 mg), atenolol (dose de 5 mg) ou metoprolol (dose de 5 
mg); infundir em 5 minutos; doses adicionais poderao ser fornecidas de acordo com a res- 
posta individual. 

■ Oral: propranolol (40 a 80 mg de 6/6 horas); metoprolol (50 a 100 mg de 12/12 horas); 
atenolol (50 a 100 mg de 12/12 horas). O objetivo h manter a frequdneia cardiaca entre 60 
e 80 bpm. 

Na present de contraindicate ao uso de (3-bloqueador (broncocspasmo ou alergia previa), 
considerar uso de verapamil ou diltiazem. Na situate de emergencia com taquicardia, o (3-blo- 
queador pode ser a primeira medida necessaria para o tratamento, como podemos ver na Tabela 7. 

Akm de ajudar na inibito da conversao de T4 para T3, os corticoides ajudam na inibito 
da liberate hormonal da tireoide. Acredita-se que eles tambem possam ser uteis em ambiente de 
hipocortisolismo “relativo”. As doses endovenosas sao: 

■ Hidrocortisona: dose de ataque de 300 mg seguida de 100 mg de 6/6 a 8/8 horas. 

■ Dexametasona: 2-4 mg de 6/6 horas. 

Em pacientes com contraindicato 4s tionamidas (agranulocitos), o uso de p-bloqueadores, 
corticoides e colestiramina 4 g 6/6 h com associate cuidadosa com iodeto tern sucesso. Deve-se 
esperar pelo menos 7 dias para tratamento definitive da crise tireotoxica com cirurgia. 


■ TRATAMENTO DE SUPORTE 


O suporte clinico e extremamente importante. Esses doentes encontram-se em estado hi- 
permetabolico, febris, diaforeticos, muitas vezes com vomitos e diarreia. A reposiifao volemica 
deve ser feita, exceto em pacientes com congestao pulmonar, e mesmo nestes deve ser evitada se 
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TABELA 7 Passos no tratamento da crise tireotoxica 


Passo 

Objetivo 

Interven^ao 

Efeito 

■ Prioridade inicial 

■ Bloquear efeitos 

■ p-bloqueador 

■ Diminui FC, tremores e melhora 

(se taquic^rdico 

perifericos 

EV 

enchimento cardfaco 

e sem insuficiencia 

do hormdnio 



cardiaca franca) 

tireoidiano 



■ Controle da 

■ Parar produgao 

• PTI ou 

• Diminuir a produqSo de 

produqSo de 

de hormdnio 

metimazol 

hormdnio tireoidiano (o PTI 

hormdnios 

tireoidiano 


tamb£m diminui conversSo de 




T4 em T3) 

■ Controle hormonal 

■ Inibir liberagao 

■ Suplementagao 

■ Inibe libera^o de hormdnio pela 

adicional 

de hormdnio 

de iodo 

tireoide (iniciar apds 2 horas do 


tireoidiano 


uso de PTI ou metimazol) 


possi'vel. Padentes hipotensos devem ser tratados conforme outras situates, indusive com drogas 
vasoativas. Deve-se ficar atento a glicemia capilar e ao controle periddico (padentes podem apre- 
sentar hipoglicemia ou hiperglicemia, tanto & entrada quanto durante a evolu<;ao). Alguns doentes 
apresentam hipercalcemia na apresenta^ao, mas facilmente corrigi'vel com a hidrata^ao parenteral. 
Outros pontos importantes sao: 

■ Hipertermia: resfriamento passivo e uso de antitdmicos; apesar de nao ser citada na Lite- 
ratura americana ou europeia, a medica<;ao de escolha £ dipirona (1 a 2 g endovenosa de 
6/6 horas). Aspirina nao deve ser utilizada por ser capaz de inibir a liga<;ao dos hormonios 
tireoidianos as suas protetnas carreadoras, aumentando os niveis de hormonios livres. 

■ Controle da insuficiencia cardiaca (IC) e arritmias; cuidado com uso de diurdicos (furosemida) 
e digitalicos; caso seja resultado direto da crise tireotoxica e nao haja uma grave IC, a redu^ao 
de frequencia cardiaca com 0-bloqueador pode ser suficiente. Em casos de falencia cardiaca re- 
frataria ou hipotensao pode ser necessario o emprego de agentes vasoativos. Deve-se considerar 
o tratamento especifico de arritmias supraventriculares e, em casos de fibrila^ao atrial, iniciar 
anticoagula<;ao pelo risco de fenomenos embolicos sugeridos por algumas revisoes. 

■ Corre<;ao de disturbios eletroliticos. 


■ TRATAMENTO DE FATORES PRECIPITANTES 


Deve-se procurar ativamente e tratar fatores precipitantes, mas nao ha evidencias para a indi- 
ca^ao de antibioticotcrapia empirica na crise tireotoxica. Entretanto, se houver qualquer suspeita in- 
fecciosa, deve-se colher culturas e iniciar imediatamente antibiotico parenteral, conforme a suspeita. 
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MENSAGENS RELEVANTES 


■ O estado mixedematoso representa uma condi^ao de risco de morte em pacientes com 
hipotireoidismo grave, de longa dura^ao e nao tratado. 

■ A sua prevalencia £ baixa, seus sintomas sao inespecificos, mas a mortalidade pode chegar 
a 15%. 

■ Tres elementos sao essenciais para o diagnostico do estado mixedematoso: altera^ao do 
nivel de consciencia, termorregula^ao defeituosa e fatores precipitantes. 

■ As causas precipitantes mais frequentes sao: infec<;6es, doen<;as cerebrais e vasculares, ex- 
posi^ao ao frio, cirurgias, trauma, queimaduras, exposi^ao a medicamentos ou drogas. 

■ O diagndstico laboratorial nao e essencial para o inicio do tratamento. 

■ A grande maioria dos pacientes apresenta diminui^ao dos niveis de T4 e T3 totais, dimi- 
nui<;ao de T4 livre e aumento de TSH. 

■ O diagnostico diferencial deve ser feito com a sindrome do eutireoidiano doente. 

■ O tratamento de reposi^ao de escolha e com T4 endovenoso; se nao disponivel, fornecer 
por via oral. 

■ Considerar sempre a associa^ao de glicocorticoide no tratamento ate excluir insuficiencia 
adrenal por exames laboratoriais. 

■ O tratamento de suporte e a idcntifica^ao e o tratamento dos fatores precipitantes sao im- 
prescindiveis. 


INTRODU^AO E DEFINI0ES 


O estado mixedematoso representa uma forma grave e potencialmente fatal do hipotireoi¬ 
dismo, geralmente de longa dura^ao, nao tratado, em que os mecanismos adaptativos para man- 
ter a homeostase sao rompidos. O seu reconhecimento pode ser dificil, considerando-se a baixa 
prevalencia (0,22 caso/milhao de habitantes) e os sintomas nao especificos. No passado, a morta¬ 
lidade atingia 60 a 70%; com o reconhecimento precoce, cuidados intensivos e reposi^ao hormo¬ 
nal, houve diminui<;ao da mortalidade para 15% ou menos. 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


O estado mixedematoso e raais frequente em mulheres (80% dos casos), especialmente acima 
dos 60 anos; cerca de 90% dos casos ocorrem nos meses de inverno. 

No estado mixedematoso a existencia de um fator precipitante, muitas vezes associado a 
exposigao a baixas temperaturas, leva 4 ruptura do metabolismo, muitas vezes ja limitrofe, oca- 
sionando alteragoes neuroldgicas e vasculares. No hipotireoidismo compensado, a homeostase e 
mantida por adaptagoes neurovasculares, como vasoconstrigao periferica, causando hipertensao 
diastolica, redugao do volume sanguineo, diminuigao da frequencia cardiaca e do debito cardiaco, 
que ajudam na manutengao da temperatura corpdrea normal. Dessa forma, 6 importante lembrar 
que o tratamento intempestivo da hipotermia pode levar a vasodilatagao, que combinada com a 
diminuigao da fungao cardiaca, pode levar a hipotensao refrataria ao tratamento. 

No mixedema, hi diminuigao da resposta respiratoria d hipoxemia e d hipercapnia, causan¬ 
do hipoventilagao alveolar. AJem disso, outros fatores podem se somar piorando esta hiporres- 
ponsividade, como presenga de obesidade (ocasionando apneia do sono), macroglossia, edema 
de submucosa das vias aereas, fraqueza da musculatura respiratoria (miopatia ocasionada pelo 
prdprio hipotireoidismo), pneumonia e derrames cavitarios (pleural, pericardico ou peritoneal). 
Ocorre ainda redugao do ritmo de filtragao glomerular e desenvolvimento de hiponatremia pela 
inabilidade de excregao renal de agua livre e secregao excessiva de horm6nio antidiur^tico (sin- 
drome de secregao inapropriada de ADH). 

Certas condigoes podem romper o equilibrio no hipotireoidismo grave, levando ao estado 
mixedematoso, como infecgdes, redugao de volume sanguineo (sangramentos gastrintestinais, uso 
de diur^ticos), insuficiencia respiratdria comprometendo o drive respiratdrio (pneumonia), com- 
prometimento da fungao do sistema nervoso central (uso de sedativos, acidente vascular cerebral, 
progressao da hiponatremia), entre outros (Tabela 1). 


ACHADOS CLINICOS ]!■ 


Na maioria das vezes, os pacientes com estado mixedematoso ja tern historia previa de hipo¬ 
tireoidismo com os achados classicos da doenga (pele seca, edema periorbitario, edema de maos e 
p£s, macroglossia e reflexos tendinosos diminuidos). Na presenga de fatores precipitantes, os pa¬ 
cientes podem chegar ao departamento de emergencia com bradicardia e hipotensao por redugao 
de volume sanguineo. Alteragao do nivel de consciencia associada a pele seca e bradicardia 6 um 

TABELA 1 Fatores precipitantes 

■ InfecgSo/sepse. 

• Exposigao ao frio (hipotermia). 

• Drogas e medicamentos (anest&icos, sedativos, tranquilizantes, fenotiazinas, narcdticos, 
diureticos, amiodarona). 

■ Doenga pulmonar. 

■ Acidente vascular cerebral (AVC). 

■ Insuficiencia cardfaca. 

■ Sangramento gastrintestinal. 

■ Cirurgia. 

■ Queimaduras. 

■ Trauma. 

■ N3o aderSncia 3 reposigSo de hormdnios tireoidianos ou hipotireoidismo n5o tratado. 
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achado sugestivo, embora inespedfko. Sintomas gastrintestinais podem estar presentes, como ato- 
nia gastrica e diminui^ao da motilidade intestinal, causando fleo paralitico e megacdlon. 

Os tr£s eleraentos essenciais para o diagnostico do estado raixedematoso sao: altera^ao do 
nivel de consciSncia, termorregula^ao defeituosa e presen^a de fatores precipitantes. 

O diagnbstico dinico nao £ dificil se a possibilidade 6 considerada (Tabela 2). Os achados 
marcantes sao: 

■ Hipotermia: mesmo na presen^a de infec$ao, nao ocorre febre. O paciente com mixedema 
grave 6 essencialmente poiquilotdmico. Assim como as altera<;6es do nivel de consciencia, as 
altera^oes do controle de temperatura corporea parecem estar relacionadas com defeitos da 
fun^ao hipotalamica pelo hipotireoidismo. Pacientes com temperatura normal provavelmen- 
te tern infec<;ao associada. 

■ Cardiovascular: bradicardia e frequente e costuma se associar a diminui<;ao do drive venti- 
latorio, resultando em insuficiencia respiratoria do tipo 2 (com hipercapnia e hipoxemia). 
Derrame pericardico ocorre em 3 a 6% da popula^ao com hipotireoidismo sintomatico e e 
mais frequente no estado mixedematoso. 

■ Disturbios miopaticos: atrofia e perda de massa muscular podem ocorrer nestes pacientes; al- 
terac^oes de enzimas musculares, particularmente da creatinofosfoquinase (CPK) com niveis 
ffequentemente maiores que 500 U/L. 

■ Gastrintestinal: a motilidade do trato gastrintestinal e prejudicada com diminui^ao do csvazia- 
mento gdstrico. Pode haver dor abdominal, pseudo-obstru^ao e distensdo abdominal. O mega- 
c61on mixedematoso representa uma condi^ao potencialmente grave, porem tardia na evolu<^ao. 

■ Sistema nervoso central: desorienta^ao, letargia, confusao, eventualmente psicose, convulsoes 
e coma. O coma ocorre pela concomitdncia de diversos fatores: defici£ncia tireoidiana, redu^ao 
do debito cardiaco, do fluxo sanguineo cerebral, hipoxia, hiponatremia, hipoglicemia, hipoter¬ 
mia, efeito de medicamentos e infec«joes. Os reflexos tendineos estao diminuidos a ausentes, o 
que i relativamente espedfico para o diagnostico. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Diante de um paciente com achados sugestivos de mixedema, com historia de hipotireoidis¬ 
mo e com a presen^a de eventos precipitantes, deve-se solicitar exames complementares, embora 


TABELA 2 Achados da histdria e exame ffsico 











o tratamento deva ser iniciado imediatamente (antes do resultado do perfil hormonal). Devem ser 

colhidos dois pares de hemoculturas, urina tipo 1 e urocultura; se houver suspeita de outros focos, 

deve-se colher material (exemplos: toracocentese, pun^ao lombar). 

As altera^oes laboratoriais mais frequentes sao (Tabela 3): 

■ Renal/eletrolitico: hiponatremia e comum e deve-se a diminui^ao do fluxo renal e da filtra<;ao 
glomerular, sendo que alguns desses pacientes podem ter uma secre<;ao inapropriada de va- 
sopressina (SSIADH). Hipocloremia e aumento de creatinina podem ocorrer. 

■ Gasometria: hipoxemia e hipercapnia. 

■ Hematologico: anemia leve e normocromica; pode ser normocitica ou macrocitica (pelo proprio 
hipotireoidismo ou por deficiencia de vitamina B12; nesta ultima, devido a coexistencia de ane¬ 
mia perniciosa ou ma-absor^ao); leucocitose pode indicar infec^ao precipitante. 

■ Enzimas musculares: costumam elevar-se (aumento de creatinofosfoquinase). 

■ Metabolismo: hipercolesterolemia e hipoglicemia. 

■ Hormonal: a grande maioria dos pacientes apresenta diminui^ao dos ntveis de T4 e T3 totais, 
diminui^ao de T4 livre e aumento de TSH, exceto no hipotireoidismo central ou na coexis- 
tencia da sindrome do eutireoidiano doente, em que o TSH pode estar baixo ou nos limites 
inferiores da normalidade. A present de outros deficits pode ocorrer, como o hipocortiso- 
lismo (por concomitdncia de insufici£ncia adrenal primdria, na sindrome poliglandular, ou 
secunddria, no hipopituitarismo) e deficiencias de outros hormdnios hipofisdrios no hipoti¬ 
reoidismo de origem hipofisaria. 


DIAGN6STICO diferencial 


Nao ha criterios para o diagnostico de estado mixedematoso. Um estudo de 2014 tentou criar 
um escore baseado em severidade de estado de conscidncia, hipotermia, anorexia, altera^ao de 
motilidade intestinal, altera^oes eletroliticas, hipercapnia, efusoes pleurais, fun«;ao renal e presen- 

TABELA 3 Exames complementares 
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<;a de fator precipitante. Esse escore se baseou em andlise de 21 casos e nao pode ser recomendado 
no momento. A suspeita clinica deve ser realizada em pacientes com altera<;ao do estado de cons¬ 
cience, principalmente se associada com hipotermia. A historia previa de hipotireoidismo e quase 
que invariavelmente presente e a descontinua^ao do uso de levotiroxina £ comum. O diagnostico 
deve ser confirmado com a dosagem dos hormonios tireoidianos, embora o tratamento deva ser 
iniciado antes da confirma<;ao hormonal, considerando a alta taxa de mortalidade associada. 

Pode ser confundido com intoxica<^ao aguda, hipoglicemia, hipercalcemia, acidente vascular 
cerebral, hematoma subdural, hiponatremia. 

A redu^ao dos niveis dos hormonios tireoidianos exige a diferencia^ao entre o estado mi- 
xedematoso e a doen«;a do eutireoidiano doente, que pode inclusive coexistir com o mixedema. 

A sindrome do eutireoidiano doente ocorre por altera^des no eixo hipotalamo-hipofise-ti- 
reoide no contexto de uma doen^a nao relacionada a tireoide. Ocorre diminui^ao de T3, aumento 
de T3 reverso (rT3), TSH normal ou diminuido e, na maioria dos casos, niveis normais de T4 livre, 
exceto em situates mais graves, quando tambem se encontra diminuido. O exame mais util para a 
diferencia^ao do estado mixedematoso da sindrome do eutireoidiano doente e a dosagem do TSH. 
Altos niveis de TSH sugerem o diagnostico de estado mixedematoso. 


TRATAMENTO 


O progndstico depende do diagndstico precoce, de medidas de suporte adequadas e da 
rapida repos^ao hormonal, que deve ser iniciada mesmo antes dos resultados laboratoriais 
(Algoritmo 1). 

No estado mixedematoso, existe diminuigao da absor<;ao gastrintestinal de drogas, alem de 
risco de aspira^ao em pacientes com diminui^ao do nivel de conscience. Portanto, a melhor via 
para reposi«fao e a endovenosa, grandemente limitada devido k baixa disponibilidade dessa prepa- 
ra^ao no Brasil. Em geral, s6 ha disponibilidade de prepara^oes orais. 

Nao se sabe com precisao qual seria a melhor forma de reposi^ao dos hormonios tireoidianos, 
levotiroxina (T4) isolada, liotironina isolada (T3) ou as duas associadas, e qual seria a dose inicial de 
reposi<;ao em qualquer destas formas. Se por um lado o T3 e o principal hormonio biologicamente 
ativo, atravessa mais facilmente a barreira hematoencefalica e no estado mixedematoso existe a di- 
minui<;ao da atividade da 5'-deiodinase tipo 1, que permite a conversao de T4 para T3 nos tecidos 
perifericos, por outro lado a reposi^ao de T3, com efeitos terapeuticos mais rapidos, pode conferir 
maior risco de complicates cardiacas, especialmente em pacientes idosos, com provavel doen^a co- 
ronariana ou predisposi<;ao a arritmias cardiacas. O aumento de mortalidade com uso de T3 parece 
estar relacionado com uso de doses mais elevadas de reposi<^o, excedendo 75 mg ao dia. A maioria 
dos autores preconiza o uso isolado de T4, que se associa com menores efeitos advcrsos. As doses 
estao descritas na Tabela 4. Uma dose de ataque de T4 6 importante em razao da marcante deple<;ao 
de T4 e do grande numero de sitios de liga^ao livres nas globulinas transportadoras, permitindo ri- 
pida restaura^ao dos niveis circulantes de T4 para aproximadamente 50% dos niveis eutireoidianos. 

O uso combinado de T4 e T3 pode ser feito com uma dose inicial de T4 endovenoso de 200 a 
300 p,g, seguido de 50 a 100 pg/dia (endovenoso ou oral, dependendo das condi^oes do paciente), 
e T3 inicialmente 10 pg endovenoso seguido de 10 pg a cada 8 a 12 horas at£ ser possivel o inicio 
de T4 oral. 

Como mencionado previamente, existe a possibilidade da coexistencia de hipocortisolismo as- 
sociado ao hipotireoidismo; alem disso, diante do hipotireoidismo grave, a produ^ao de cortisol pode 
se encontrar reduzida, sem repercussoes antes do tratamento do mixedema; mas com rapida restau- 
ra^ao da taxa metabolica, anteriormente reduzida, ap6s o inicio da reposi^ao hormonal pode ocorrer 
a precipita^o de um quadro de insuficiencia adrenal transitoria. Os pacientes, apos coleta de niveis 
basais de cortisol serico e, se possfvel, realiza^ao de teste de cortrosina para avalia^ao da reser\ r a adre¬ 
nal, devem iniciar reposi^ao de hidrocortisona endovenosa (dose de 100 mg a cada 6 a 8 horas) ate a 




ALGORITMO 1 ESTADO MIXEDEMATOSO 



melhora clinica ou exdusao da insuficibncia adrenal pelos niveis de cortisol basal (> 34 p.g/dL) ou apos 
o teste da cortrosina (elevaqio > 9 (xg/dL) normal, com redudio progressiva posteriormente. 
Medidas de suporte devem ser adotadas e incluem: 

■ Aquecimento central: deve ser realizado evitando-se, entretanto, medidas de aquecimento 
periferico que podem levar a vasodilata<;ao e choque; caso nao ocorra aumento de tempe- 
ratura corporea dentro de 48 horas de tratamento, deve ser considerado o tratamento mais 
agressivo, com uso de T3 naqueles que ainda nao o fazem; a terapia com hormdnio tireoidia- 
no contribui para a reversao da hipotermia. 

■ Ventila^ao mecanica: pode ser necessaria em pacientes com hipoxemia ou hipercapnia. 

■ Hiponatremia: caso a hiponatremia seja discreta, com sodio serico maior que 120 mEq/L, a 
simples reposi^ao de hormbnio tireoidiano constitui tratamento apropriado. A reposi<;ao de 
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TABELA 4 Reposigdo de hormonios tireoidianos no estado mixedematoso 



Levotiroxina CT4) 

Liotironina (T3) 

Associados (T4 + T3) 

Ataque EV 1 

300 a 500 p.g 

10 a 20 fxg 

T4: 200 a 300 ^g 

T3: 10 pg 

Ataque VO 2 

500 p.g 

- 

- 

ManutengSo EV' 

50 a 100 p.g/dia 3 

10 p.g de 4/4 horas 
por 24 horas; em 
seguida, 10 p.g de 

6/6 ou 8/8 horas 3 

T4: 50 a 100 jxg/dia 3 

T3: 10 pg de 8/8 
a 12/12 horas 3 

Manutengdo VO 2 

100 a 175 p,g/dia 

- 

T4: 50 a 100 jxg/dia 


1 A via endovenosa e a de primeira escolha. 

2 Se n§o disponlvel preparagao endovenosa, fornecer por via oral ou por sonda. 

3 A manutengSo endovenosa deve ser mantida atd que o paciente possa ingerir o T4 por via oral. 


sddio deve ser realizada com cuidados para evitar sobrecarga de volume e conforme as reco- 
mendagoes para o tratamento da hiponatremia em outras situates; casos mais graves podem 
necessitar do uso de solutes hipertdnicas. 

■ Controle glicemico e reposigao de glicose. 

■ Volume e drogas vasoativas: hipovolemia deve ser prontamente corrigida; soro fisiologico 
deve ser reposto e, ocasionalmente, pode ser necessdrio indicar vasopressores. 

£ importante evitar o uso de doses excessivas de narcdticos, sedativos ou hipnoticos. A pro- 
cura de um foco infeccioso precipitante e essencial e alguns autores sugerem o uso de antibiotico- 
terapia profilatica ate a exdusao de infecgoes, presente em atd 35% dos casos de estado mixedema¬ 
toso (Tabela 5). 


TABELA 5 Tratamento do estado mixedematoso 


» Hipotireoidismo 

■ Reposto de T4 isolado, T3 isolado ou associagSo de T4 e T3. 


■ Hipocortisolismo 

■ ReposigSo de hidrocortisona. 


■ Hipotermia 

■ Cobertores, sem aquecimento periferico ath/o. 


■ Hipoventilagao 

■ Intubagao precoce e ventilagdo mecdnica. 


■ Hiponatremia 

■ Restrigao de dgua livre; solugao hipertOnica, se necessdrio. 


■ Hipoglicemia 

• Administragdo de glicose. 


■ HipotensSo 

■ Expansdo vol£mica cuidadosa e vasopressores. 


■ Evento precipitante 

■ Identificagao e tratamento especlfico (considerar antibioticoterapia 
emplrica). 
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MAURlCIO HENRIQUE CLARO DOS SANTOS 
RODRIGO ANTONIO BRANDAO NETO 
HERLON SARAIVA MARTINS 



■ Rabdomiolise ocorre devido & destruujdo muscular e pode levar a IRA. 

■ As causas sao variadas e incluem condi0es traumaticas e clinicas. 

■ Eleva^des muito rapidas dos niveis de creatina sugerem o diagnostico de rabdomidlise. 

■ O diagndstico £ sugerido por aumento marcante de CPK, urina avermelhada, reagente 
para sangue, mas sem hematuria. 

■ O uso de manitol e indicado apenas apds conseguir fluxo urinario alto. Ainda assim £ 
considerado controverso; £ usado apenas em pacientes com CPK > 30.000 U/L. 

■ Pacientes com acidose e altera^ao dos niveis de creatinina na admissao possivelmente 
apresentam maior risco para o desenvolvimento de lesao renal aguda e necessidade de 
terapia de substitui^ao renal. 

■ O inicio precoce de hidrataqio agressiva e terapia dialitica, quando necessario, melhora 
significativamente o prognostico dos pacientes. 





A primeira referenda histdrica feita a rabdomiolise e uma passagem biblica no Velho Tes- 
tamento (Livro dos Numeros 11:31), onde hi a descri^ao de uma doen^a aguda e grave acome- 
tendo israelitas apds ingerirem aves, que provavelmente alimentavam-se com sementes de cicuta. 
A associa^ao entre rabdomidlise e lesao renal aguda foi primeiramente estabelecida durante a II 
Guerra Mundial em Londres, por Bywaters e Beall, atrav^s da observa^ao de pacientes vitimas dos 
bombardeios alemaes. Desde entao vdrios casos de rabdomidlise por causas nao traumaticas e em 
vitimas de catastrofes foram descritos. Curiosamente, nos atentados terroristas em Nova York, em 
11 de setembro de 2001, houve poucos relatos de lesao renal aguda secundaria a rabdomidlise, o 
que refletiu nada mais que a fatalidade do evento. 

Rabdomidlise significa destrui^ao muscular com libera^ao de seus componentes celulares na 
circula«;ao; estes, ao serem filtrados no glomerulo, podem levar a disfun^ao renal, representando 
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patologia com potencial letal. Por isso, £ importante reconhecer precocemente, pois o tratamento 
permite a recuperagao completa do paciente e previne as complica<poes. 

Atualmente, rabdomiolise 6 uma importante causa de lesao renal aguda (LRA), sendo res- 
ponsivel por cerca de 5% a 7% dos casos de IRA nao traumdtica e 25% de todos os casos de necro¬ 
se tubular aguda. Por outro lado, a incidencia de IRA em pacientes com rabdomiolise esta entre 
16,5% e 33%. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


As causas de rabdomiolise sao subdivididas em quatro grandes grupos (Tabela 1): 

■ Trauma ou injuria direta 

“ Usualmente tern apresenta^ao dramatica com paciente com membro esmagado evoluin- 
do com mioglobinuria e lesao renal de rapida evolu<;ao; dentro desse grupo, ainda deve-se 
relembrar as injurias causadas por choque elbtrico e queimaduras. 

■ Excesso de atividade muscular 

o Relacionado & intensidade do esfor<;o fisico, especialmente ap6s maratonas e em treinamen- 
to militar. £ importante salientar que lesao renal aguda nao ocorre usualmente em pacientes 
com rabdomiolise secunddria a atividade flsica, exceto quando o paciente apresenta conco- 
mitantemente deple<^io de volume ou lesao renal aguda prdvia. 

■ Defeitos enzimaticos hereditdrios 

a Doen^a de McArdle: consiste em deficiencia da miofosforilase levando a produ^ao defei- 
tuosa de ATP e causando rabdomiolise. 

a Deficiencia de camitina palmitil transferase: defeito na via aerobica de produ^ao de ener- 
gia, podendo levar a rabdomiolise. 

■ Outras causas dinicas 

a Medicares e toxinas: 

- Etanol: consiste na mais comum dentre as medicares e toxinas a causar rabdomiolise. 
O etanol inibe o acumulo de calcio no reticulo sarcoplasmatico dos musculos, agride 
as membranas celulares dos musculos e inibe a bomba Na*-K*-ATPase que mantem a 
integridade celular; alem disso, os efeitos toxicos sao aumentados pelo jejum. 


TABELA 1 Causas de rabdomiolise 


Causas 

fisicas 


• Trauma e compressao: acidentes de carro, desastres, imobilizagao. 

■ Odusao de vasos musculares ou hipoperfusao muscular: trombose, embolia, choque. 

■ Atividade muscular excessiva: exerclcio fisico extenuante, convulsoes, tetano. 


■ Lesao por corrente elbtrica. 


■ Hipertermia: slndrome neurolbptica maligna, hipertermia maligna. 


Causas nao 
traumbticas 


■ Miopatias metabblicas: doen^a de McArdle, deficiSncias das enzimas da cadeia 
respiratbria mitocondrial, deficiencia de carnitina. 

■ Medicares e toxinas: bicool, anfetaminas (induindo o ecstasy), antimalbricos, 
antifungicos (azoles), ciclosporina, cocalna, corticosteroides, estatinas, fibratos, 
opioides, inibidores seletivos da recaptagSo de serotonina, macrolideos, inibidores 
de protease (anti-HIV), acidentes ofldicos, picadas de insetos. 

■ Infeccbes: estafilococo, estreptococo, dostrideo, malaria, vArias doengas virais 
(induindo o virus HIV), leptospirose, sepse. 

■ Disturbios endbcrino-metabblicos: hipotireoidismo, cetoacidose diabetica, estado 
hiperosmolar, hipocalemia, hipofosfatemia, hiponatremia, hipernatremia. 

- Doen^as imunolbgicas: dermatomiosite, polimiosite. 
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- Estatinas: tamWm sao uma causa importante de rabdomidlise. Elevates de CPK me- 
nores que 5 vezes o limite superior do metodo sao consideradas benignas e nao neces- 
sitam de maiores cuidados. Miopatia significativa e usualmente definida por valores 
de CPK maiores que 10 o limite superior do metodo. Miopatia significativa ocorre em 
cerca de 0,1% dos pacientes em uso de estatinas quando em monoterapia. 

- Fibratos: especialmente se associados a estatinas. 

u Hipdxia muscular: qualquer conditio medica que implique periodos prolongados de 
inconsciencia e imobiliza^ao pode resultar em injuria muscular e representa causa de 
rabdomiolise. 

a Doen^as endocrinas: hipotireoidismo, hipertireoidismo, feocromocitoma, cetoacidose 
diabetica. 

a Metabolicas: hipofosfatemia e hipocalemia. 

a Altera^oes de temperatura: hipertermia maligna e sindrome neuroleptica maligna podem 
causar rabdomiolise; estas sindromes, com a combinaqao de febre, hiperatividade muscu¬ 
lar e desidrata^ao, sao motivos suficientes para que a rabdomidlise ocorra. A hipertermia 
maligna, com o defeito nos canais de calcio, ainda aprcsenta motivo adicional para que 
ocorra a rabdomidlise. 

a Infec(joes virais e bacterianas: invasao direta ou por gera^ao de toxinas; exemplos: in¬ 
fluenza A e B sao as causas mais comuns seguidas de HIV e coxsackie virus. 

Existem tr£s mecanismos descritos como causa de IRA pela rabdomidlise: 

■ Efeito tdxico direto da mioglobina: atrav^s de sua por^ao heme leva a disfun^ao e necrose 

tubular aguda. 

■ Isquemia renal: devido ao desequilibio entre mediadores vasoconstritores e vasodilatadores, 

com efeito final de vasoconstri^ao (sobretudo pelo efeito scavenger de oxido nitrico). 

■ Obstru<;ao tubular: devido aos cilindros formados pelo pigmento de mioglobina. 
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hIachados cunicos 


O diagnostico de rabdomiolise baseia-se em um alto grau de suspei^ao diante do quadro cli- 
nico das diversas etiologias citadas. A maior parte dos achados clinicos 6 inespecifica e a evolu^ao 
do paciente £ dependente do fator precipitante. Uma triade caracteristica de sintomas da rabdomi- 
61ise 6 composta de mialgias, fraqueza muscular e urina escurecida. A mialgia afeta principalmen- 
tc grupos musculares proximais, como coxa e ombros, alcm de panturrilhas e musculos dorsais. 

Frequentemente, a primeira pista diagnostica 6 a mudan<;a de Colorado da urina; a presen^a 
de heme na urina £ sugestiva do diagndstico, principalmente se o exame de urina 1 nao mostra 
hematuria (Algoritmo 1). 

Os sintomas podem ser locais, como dores musculares, hipersensibilidade local, edema e fra¬ 
queza muscular. O edema muscular que ocorre pode raramente levar k sindrome compartimental. 

O paciente pode ainda apresentar sintomas sistemicos como febre e mal-estar; outros sinto¬ 
mas, como agitato psicomotora e confusao, sao dependentes dos fatores precipitantes. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


A eleva^ao dos niveis de mioglobina serica e/ou a presents de mioglobinuria sao indicativos de 
injuria da musculatura esqueletica ou cardiaca. F.ntretanto, a dosagem da mioglobina no sangue ou 
na urina nao e um metodo sensivel para o diagnostico de rabdomidlise devido a sua rapida elimina- 
<^ao (meia-vida serica de 1 a 3 horas) pelo metabolismo hepatico e pelo clearance renal; de tal maneira 
que a sua concentra^ao pode estar normal no momento da admissao do paciente. A mioglobina 
passa a ser excretada na urina quando a sua concentra<;ao serica excede 1,5 mg/dL, por£m s6 toma- 





ALGORITMO 1 ABORDAGEM DO DOENTE COM URINA ESCURA 
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-se visivel quando a sua concentra^ao urinaria atinge 100 mg/dL. Clinicamente a urina apresenta-se 
avermelhada ou marrom. No exame de urina a fita reagente e positiva para sangue, entretanto, no 
exame microscdpico nao hd a present de eritrdcitos. Deve ficar daro que o teste de ortotolidina na 
urina para a detec^ao de heme nao distingue a presen^a de hemoglobinuria (presente nos casos de 
hemdlise) ou mioglobimiria, sendo reagente para os dois pigmentos (Algoritmo 2). Por outro lado, a 
aus£ncia de heme na urina nao descarta o diagndstico de rabdomidlise, jd que a present de mioglo- 
bimiria vai depender da concentra^ao serica de mioglobina, que possui uma meia-vida curta. 

A enzima creatinofosfoquinase (CPK) esta difusamente presente na musculatura estriada. 
Quando a c&ula muscular & lesada, grandes quantidades de CPK sao liberadas na circula^ao. 
Como sua degrada^ao 6 mais lenta, a concentra^ao de CPK permanece elevada por mais tempo 
e de maneira mais consistente que a de mioglobina. Consequentemente, a determina^ao de 
CPK & melhor que a de mioglobina na avalia<;ao da rabdomidlise. A grande maioria dos estudos 
sobre a evolu^ao clinica de pacientes com rabdomiolise determinou como criterio de inclusao 
um nivel de CPK maior que 1.000 U/I.; hoje a maioria dos autores considera como criterio para 
o diagnostico de rabdomidlise a presen^a de lesao em 6rgao-alvo como lesao renal. 
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O dano muscular causa libera$ao de fosforo na corrente sanguinea, a hiperfosfatemia resultante 
pode alterar o duplo produto calcio e fdsforo e o padente apresentar calcifica<;6es patologicas; hipo- 
calcemia eventualmente ocorre, mas usualmente assintomatica e sem necessidade de tratamento. 

A apresenta<fao de lesao renal desses pacientes £ usualmente dramatica; a creatinina costuma 
estar em niveis desproporcionalmente elevados em rela^ao 4 ureia devido 4 sua libera<;ao pela lesao 
muscular; posteriormente ocorre eleva^ao desproporcional da ureia devido ao catabolismo das 
proteinas musculares. 

Pacientes com necrose tubular aguda costumam apresentar aumentos de creatinina entre 
0,4-1,0 mg/dL ao dia; eleva^oes acima de 2,0 mg/dL sugerem o diagnostico de rabdomiolise, 
embora possam ocorrer em outros tipos de necrose tubular aguda. 

Hipoalbuminemia pode ocorrer por extravasamento de proteinas do plasma, representando 
fator de pessimo prognostico. 

Infelizmente nao ha na literatura estudos prospectivos sobre dados dtnicos ou laboratoriais 
preditores do desenvolvimento de lesao renal aguda ou necessidade de terapia de substitui^ao renal 
nos pacientes com rabdomiolise, com o intuito de identificar pacientes de alto risco e que merece- 
riam um suporte terapeutico mais agressivo. Estudos recentes avaliaram a questao retrospectiva- 
mente. Com base nestes estudos os principals determinantes de uma evolu^ao clinica desfavoravel 
seriam uma creatinina inicial maior ou igual a 1,5 mg/dL, e um deficit de base inicial menor ou igual 
a -4. Pacientes sem nenhum destes fatores raramente desenvolvem lesao renal, sendo que pacientes 
com a presen^a de acidose, por^m com fun<;ao renal normal, apresentam um risco intermediirio. 

Um estudo publicado em 2013 com mais de 3.500 pacientes internados com niveis de CPK 
acima de 5.000 U/L avaliou necessidade dialitica nesses pacientes. Os niveis s^ricos de CPK impli- 
caram em risco aumentado apenas quando superiores a 40.000 U/L. A etiologia da lesao muscular 
tambem tern implica^ao progndstica e sindrome compartimental, sepse e p6s-parada cardiorres- 
piratdria, enquanto miosite, exerdcios e convulsoes apresentam risco menor. Esse estudo permitiu 
criar um escore de risco para predizer lesao renal em pacientes com lesao muscular. O grupo de 
menor risco tern um escore menor que 5 pontos e risco de morte ou precisar de dialise de apenas 
2,3%; )& o grupo com escore maior que 10 tern risco de 61,2% de morte ou necessidade de didlise 
(Tabela 2). 


TABELA 2 Escore de risco para predizer necessidade de dialise em pacientes com 
lesao muscular 


Variavel 

Escore 

Idade entre 50 e 69 anos 

1,5 

Idade entre 70 e 79 anos 

2,5 

Idade igual ou maior a 80 anos 

3 

Sexo feminino 

1 

Creatinina entre 1.4 e 2,2 mg/dL 

1,5 

Creatinina > 2,2 mg/dL 

3 

Calcio s£rico < 7,5 mg/dL 

2 

CPK > 40.000 U/L 

2 

Outra causa que nao pds-convulsoes, exerdcio ffsico, uso de estatina ou miosite 

3 

FOsforo s6rico entre 4,0 e 5,4 mg/dL 

1,5 

Fdsforo s^rico > 5,4 mg/dL 

3 

Bicarbonato < 19 mEq/L 

2 


Escore < 5; baixo risco; escore entre 6 e 9: risco moderado; escore igual ou > 10: alto risco. 








DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


O diagndstico diferencial inclui: 

■ Hemoglobinuria: estados hemoliticos. 

■ Doen<jas com hematuria: trauma, tumores, litiase. 

■ Porfiria intermitente aguda. 

■ Doen^a hepatica com coluria. 

■ Infec^oes graves. 


TRATAMENTO 


O objetivo primario e a preven^ao de fatores que potencializam a IRA, isto e, deple^ao de 
volume, obstru^ao tubular, aciduria e libera^ao de radicals livres (Algoritmo 2). 

■ Hidrata<;ao vigorosa: mais importante tdpico do tratamento; tentar obter um fluxo urindrio 
constante atraves da administra^ao de fluidos. O sequestro de liquidos pelo musculo lesado 
pode resultar em hipovolemia e deve ser prevenido; o volume de fluidos necessdrio nao 6 
bem determinado pela literatura, mas recomenda-se inicialmente 1 a 2 L/hora. A necessi- 
dade de volume pode ser maior que 12 litros ao dia para manter fluxo urinario adequado. 
Ap6s o inlcio da diurese, a reposi<;ao vol£mica necessdria 6 de 100 a 200 mL/hora. 

■ Alcalinizai;ao da urina: recomenda-se manter o pH urinario acima de 6,5. Isso ajuda a corrigir 
a acidose, prevenir a precipita<;ao de mioglobina nos tubulos e reduzir o risco de hipercalemia. 
a Prescrever 140 mEq de bicarbonato de sddio em 1 litro de soro glicosado ou agua destila- 

da (hidrata e alcaliniza ao mesmo tempo). 

a Velocidade da hidrata^ao: 1,5 L por hora inicialmente at£ a obten<;ao de fluxo urindrio 
adequado: considerado como minimo de 200-300 mL/hora. 
a Bolus de 100 mEq de bicarbonato a 8,4% pode ser adicionado com o intuito de otimizar: 

- pH urindrio. 

- Em pacientes com hipocalemia significativa (K < 3 mEq/L, pH < 7,50 ou bicarbonato 
> 30 mEq/L), deve-se evitar o uso de bicarbonato. 

■ Manitol: apos a obten<;ao de fluxo urindrio adequado, pode ser adicionado manitol ao regi¬ 
me de administra^ao de fluidos, embora nao exista nenhum estudo prospectivo controlado 
validando o uso de manitol. O manitol aumenta o fluxo sanguineo renal e a taxa de filtra^ao 
glomerular; e um agente osmotico que ajuda na mobiliza<;ao de liquidos do compartimento 
intersticial, desta forma diminuindo o edema muscular. Manitol 6 um diurdtico osmdtico 
que previne a obstru^ao tubular por mioglobina e funciona como scavenger de radicals livres. 
u Manitol a 10%: velocidade de infusao de 15-45 mL/h (media de 2-5 g de manitol/hora; 

maximo de 120 g/dia). Usar apenas em pacientes com monitoriza^ao adequada devido 
ao risco de deple<;ao volemica significativa. Em nosso servi^o, indicamos manitol apenas 
em pacientes com concentra<;6es de CPK acima de 30.000 U/L e sobrecarga de volume. 

■ Dialise: apesar do tratamento, muitos pacientes evoluem com doent^a renal grave. Nesses 
casos, hemodialise ou hemofiltra^ao sao as modalidades de escolha. Acredita-se que haja 
recupera<;ao da fun^ao renal na maioria dos pacientes. 

■ COMPLICACOES _ 

Hipercalemia e comum e pode necessitar de tratamento agressivo. A hipocalcemia que ocor- 
re no inicio do tratamento raramente necessita de reposi^ao, exceto se o paciente apresentar sin- 
tomas relacionados. A sindrome compartimental, presente principalmente nos pacientes politrau- 
matizados, refere-se 4s manifestagoes locais de isquemia neuromuscular devido ao aumento de 
pressao nos compartimentos osteofasciais, levando a edema, dor 4 extensao passiva, diminui^ao 
da sensibilidade e fraqueza ou paralisia da extremidade afetada (Tabela 3). 
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TABELA 3 Complicates da rabdomiblise 

■ Coagulaqao intravascular disseminada 

■ Hipocalcemia 

■ Hiperfosfatemia (hipofosfatemia pode ocorrer tardiamente) 
• Hipercalemia 

■ Hiperuricemia 

■ Neuropatia periferica 

■ Sfndrome compartimental 
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Afecgoes Oculares no 
Departamento de Emergencia 


FELIPI ZAMBON 

YOSHITAKA NAKASHIMA 






Queixas oftalmol6gicas podem ser investigadas no DE geral por meio de anamnese dirigi- 
da e exame ocular sumdrio, permitindo diagnostico em grande parte dos casos. 

O principal sintoma de gravidade em um paciente com olho vermelho £ a diminui<;ao da 
acuidade visual. 

Dentre todas as urgencias oculares, a que requer tratamento com maior rapidez e a quei- 
madura quimica, na qual a lavagem copiosa de toda a superficie ocular, incluindo fundos 
de saco conjuntivais superior e inferior, remove o agente agressor, melhorando o prognds- 
tico do paciente. 

Pacientes com suspeita de trauma ocular aberto (perfurante ou penetrante) devem ser 
submetidos a avalia^ao oftalmologica antes de procedimentos que possam causar pressao 
sobre o globo (ex.: sutura de palpebras). 

Em pacientes com diplopia, deve-se procurer padroes de lesao dos nervos responsaveis 
pela motilidade ocular extrinseca, afastando causas neurologicas centrais ou perifericas 
antes de se pensar em doen^as oculo-orbitarias. 

Pacientes com glaucoma agudo ou neovascular, que cursam com aumento rapido da PIO, 
podem apresentar dor referida como cefaleia hemicraniana ou na distribui^ao do nervo 
trigemeo, simulando quadras neurologicos. 

O papiledema e o edema de papila secundario a hipertensao intracraniana, presente na hi- 
pertensao maligna e na sindrome da hipertensao intracraniana idiopdtica ou secunddria. 
Sua ausencia nao exclui a hipertensao intracraniana, sobretudo nos casos cronicos, em que 
ja ocorreu atrofia 6ptica. 

A ceratite por exposi<jao d quadra grave, podendo levar a ulcere corneana e perfuracjao 
ocular, sendo prevenivel com medidas simples, como uso de colirio lubrificante e odusao 
dos olhos de pacientes sedados por longos periodos. 
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Queixas oftalmologicas sao muito frequentes no departamento de emergencia, correspondendo a 
7% dos atendimentos em hospitais gerais. Apesar de algumas doen^as precisarem de avaliaqio especia- 
lizada para um diagnostico predso, muitas podem ser suspeitadas e inicialmente tratadas pelo clinico. 

Na avalia^ao de um paciente com quelxa oftalmologica, deve-se seguir os prindpios da anam- 
nese, com identifica^ao, queixa principal e dura^ao, historia pregressa da motestia atual, antecedentes 
pessoais e familiares e interrogatbrio sobre diversos aparelhos, incluindo tambem os antecedentes 
oculares (cirurgias, traumas, doen^as oculares previas). O exame fisico ocular pelo oftalmologista e 
facilitado pelo uso da lampada de fenda e do oftalmoscbpio indireto, mas no departamento de emer¬ 
gencia geral muitas informa<;6es podem ser obtidas com o exame resumido abaixo. 


EXAME OCULAR NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA 


a. Mcdida da acuidade visual (AV): 6 uma medida da fun<;ao do sistema visual, com base na 
capacidade do olho de discriminar dois pontos. Em geral, 6 realizada com tabelas em que sao 
gravados simbolos (optotipos). Pede-se para o paciente identificar simbolos em linhas cada 
vez menores, sendo que a AV corresponde a menor linha em que o paciente identifica ao 
menos metade dos simbolos. Pode ser anotada em sistema decimal (0,1 a 1), em pbs (20/400 a 
20/20) ou em metros (6/60 a 6/6). Aos pacientes incapazes de identificar os maiores optotipos, 
ou para os que nao podem realizar o exame (restritos ao leito), pede-se para contar os dedos 
mostrados a distancias cada vez maiores. Se nao veem os dedos, pede-se para identificar mo- 
vimentos da mao proxima ao rosto, e nos que nao identificam, testa-se a percep^ao luminosa, 
direcionando uma fonte de luz ao olho. 

b. Campo visual de confronta^ao: outro teste funcional; localiza defeitos grosseiros de campo vi¬ 
sual. Pede-se para o paciente ocluir um dos olhos, enquanto o examinador oclui seu proprio 
olho oposto. O examinador pede para o paciente dizer se v£ ou nao os dedos mostrados em 
diferentes pontos do campo visual, tomando como referenda o seu prbprio campo. 

C. Inspe^ao de olho e anexos: observa-se fronte, simetria facial, presen^a e estado dos superci- 
lios, palpebras e ctlios e eventuais altera0es como lacrimejamento, secretes, abaulamen- 
tos ou sinais flogisticos, proptose ou enoftalmo e distopia (olho deslocado). Depois, com o 
auxilio de um foco luminoso, examina-se o globo ocular em si, avaliando cornea e camara 
anterior, limbo, conjuntiva e esclera, atentando para altera<;6es de transparency corneana e 
limpidez do humor aquoso na camara anterior, assim como para eventual hiperemia ocular 
difusa ou localizada e presen^a de edema conjuntival (quemose). 

d. Palpac;ao: por meio da palpa<;ao delicada do globo ocular com dois dedos, pode-se inferir a 
pressao intraocular (PIO). Nos casos de glaucoma com PIO muito elevada, a palpatio revela 
consistency petrea do globo. Em casos de proptose, pode-se ainda realizar o teste da retro- 
pulsao, comprimindo o globo para dentro da 6rbita. Pacientes com lesoes s61idas orbitarias 
apresentam maior resist£ncia & retropulsao. 


TABELA 1 Medida da acuidade visual 


Acuidade visual (AV) 

Abrevia^ao 

20/400 - 20/20 

20/400 - 20/20 

Conta dedos a x metros 

CD x m 

Movimentos de mSo 

MM 

PercepcSo luminosa 

PL 

Sem percepcao luminosa 

SPL 









e. Motilidade ocular extrinseca: avalia-se o alinhamento ocular ao olhar para longe e ao olhar 
para seis diferentes posi<;6es, quando isola-se a fun^ao dos musculos extraoculares. Por 
exemplo, quando o paciente olha para a direita e para cima, atuam principalmente os muscu¬ 
los reto superior do olho direito e obliquo inferior do olho esquerdo (Figura 1). 

f. Reflexos pupilares: examina-se o tamanho das pupilas e sua simetria (iso/anisocoria), e o re- 
flexo fotomotor direto e consensual de cada lado. De grande importancia em oftalmologia 6 
a pesquisa do defeito aferente relativo (DAR), realizada alternando-se a ilumina^ao entre um 
olho e outro. Em afec<;oes do nervo optico ou acometimentos retinianos extensos unilaterais, 
ao se alternar a fonte luminosa do lado sadio para o doente, havera uma dilata^ao pupilar rela- 
tiva, por menor intensidade de impulsos aferentes. Isso ocorre porque a miose do olho doente, 
provocada pelo reflexo consensual ao se iluminar o lado sadio, e maior que a provocada pelo 
reflexo direto do lado doente. Em doen^as bilaterais, pode-se comparar a miose gerada pelo 
reflexo fotomotor com aquela gerada ao se pedir para o paciente olhar para um objeto proximo 
(sincinesia, acomodaqio, miose, convergence), sendo comum uma miose maior ao olhar para 
perto que a luz (dissocia^ao luz-perto). 

g. Fundoscopia: no departamento de emergencia geral, e realizada com oftaimoscopio direto, 
sob miose ou sob midriase. Ha receio de se desencadear crise de glaucoma agudo apos mi- 
driase farmacologica, evento que pode acometer pacientes com angulo da camara anterior 
estreito. Os pacientes com maior risco de crises sao mulheres, orientals, hiperm&ropes, com 
catarata inicial, ao redor da sexta dlcada, sendo muito raras em miopes e pacientes jovens. 
Pode-se realizar a dilata^ao com colirio de tropicamida 1%, instilando 1 gota a cada 5 minu- 
tos por 3 vezes. 

De modo geral, os quadros oftalmoldgicos associados a maior gravidade sao aqueles em que 
ha perda visual, dor de forte intensidade, infec<;6es bacterianas com sinais flogisticos exuberantes, 
paralisias oculomotoras e/ou diplopia e aqueles associados ao trauma. 


PERDA SUBITA DA VISAO 
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A perda da visao ou baixa de acuidade visual (BAV) pode ocorrer por lesao em qualquer 
parte da via visual, desde o olho ate o cdrtex occipital (Algoritmo 1). Perdas progressivas ao longo 
de anos ou meses t£m causas diversas, induindo as oculares, como erros refracionais, catarata, 
glaucoma, retinopatia diabetica e degenera^ao macular relacionada 4 idade; e as nao oculares, 
como neuropatias compressivas e toxico-metabdlicas, entre outras. Merecem, por isso, investiga¬ 
te ambulatorial para correto diagnostico e tratamento. 



FIGURA 1 Motilidade ocular extrinseca. Para cada posiqao do olhar, a fun^ao de um dos 
musculos extraoculares 6 isolada. 
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De maior gravidade, no entanto, b a perda visual subila, pela necessidade de interven<;ao rd- 
pida para limitar a perda ou recuperar a fun^ao visual. Deve-se obter histbria completa da perda, 
incluindo: uni ou binocularidade, hi quanto tempo ocorreu e de que forma (instala^ao abrupta 
ou insidiosa), se transitbria ou permanente, estdvel ou progressiva, se houve sintomas ou sinais 
oculares ou sistemicos associados (hiperemia ocular, dor) e se ha defeitos percebidos no campo vi¬ 
sual. Deve-se realizar a medida da acuidade visual e campo de confronta^ao e exame externo com 
inspe^ao, palpa<;ao, avalia<;ao da motilidade ocular, dos reflexos pupilares e fundoscopia. 

A Tabela 2 lista as principals causas de BAV subita com seus achados no exame clinico. 


■ GLAUCOMA AGUDO 


Acomete preferencialmente mulheres, em tomo da 6* dbcada, com catarata inicial, devido ao 
fechamento do angulo da camara anterior por bloqueio pupilar relativo (iris tocando o cristalino), 
levando a grande aumento da pressao intraocular (PIO). O paciente refere dor ocular intensa, as 
vezes com nduseas e vbmitos, associada a perda visual severa de graus variaveis (conta dedos a 
percep<;ao luminosa), a depender da PIO e do tempo de histbria. Pode referir percep<;ao de halos 
ao redor das luzes no inicio do quadro, pelo edema de cbrnea. Devido 4 isquemia do segmento 
anterior, o olho torna-se congesto, e a pupila permanece em mbdio-midriase fixa (posi^ao em que 
o toque iridocristaliniano b maior). Em raros casos o uso de medicares parassimpaticoliticas ou 
simpaticomimeticas e o desencadeador da crise. 


Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Colirio de pilocarpina 2% de 5-5 minutos, 3 vezes: a^ao colinergica, tern por objetivo promo¬ 
ver fechamento pupilar e quebra do bloqueio iridocristaliniano. 

■ Coh'rios hipotensores: maleato de timolol 0,5%, 1 vez (evitar em pacientes com bloqueios 
cardiacos, asmaticos ou com DPOC); tartarato de brimonidina 0,2%, 1 vez; cloridrato de 
dorzolamida 2%, 1 vez. 

■ Colirio de acetato de prednisolona 1% de 5-5 minutos, 3 vezes: promove reduqio da infla- 
ma<;ao ocular. 













































TABELA 2 Diagnostico diferencial da baixa subita de visao 


Causa 

Hiperemia 

Dor 

ocular 

Reflexo pupilar 

Tensao 

ocular 

Perda visual 

Trauma 

Difusa 

++ 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

Glaucoma agudo 

Difusa/ 

periceratica 

++++ 

MOdio-midrlase 

fixa 

Elevada 

Profunda 

Glaucoma 

neovascular 

Difusa/ 

penceratica 

++++ 

Reflexo direto 
diminuldo 

Elevada 

Profunda 

Uveites 

Periceratica 

++/- 

Normal no infcio 

Normal 

Leve/moderada 

Doengas corneanas 

Periceratica 

++ 

Normal 

Normal 

leve/moderada 

Neurite Optica 

- 

+/++ 

DAR 

Normal 

Variavel 

Hemorragia vltrea 

- 

- 

Normal 

Normal 

Profunda 

Descolamento 
da retina 

- 

- 

Normal 

Normal 

Profunda 

Doengas vasculares 
retinianas 

- 

- 

Normal/DAR 

Normal 

Variavel 

NOIA 



DAR 

Normal 

Moderada 

(NOIA-NA) 

Profunda 

(NOIA-A) 

Papiledema 

- 

- 

Normal 

Normal 

Moderada 


■ Manitol 20%, 250 mL EV em 45 minutos: promove aumento da osmolaridade plasmatica, 
com desidratagao do humor vitreo e redugao da PIO. Contraindicado em pacientes com IRC 
grave ou IC. 

■ Acetazolamida, 500 mg VO: reduz a produgao do humor aquoso ao inibir a anidrase carbdnica. 

■ Massagem ocular com pressao comeana anteroposterior: tenta quebrar o bloqueio pupilar. 
Com a resolugao total ou parcial da crise (apenas redugao modesta da PIO), o paciente deve 

ser encaminhado ao oftalmologista para medida objetiva da pressao e realizagao de iridotomia na 
periferia da Iris, impedindo novas crises, assim como para acompanhamento de eventual glauco¬ 
ma cronico de angulo estrcito. 


Principios do uso de coltrios em oftalmologia 

■ Deve-se instilar uma gota de cada vez, que £ o volume mdximo armazendvel no fundo de saco 
conjuntival. 

■ Se houver necessidade do uso de mais de urn colirio ao mesmo tempo, deve-se respeitar o interva- 
lo de pelo menos 5 minutos, que 6 o tempo de dareamento do colirio da superfide ocular. 

■ Ao instilar o colirio, pede-se ao paciente que olhe para cima e o goteje no fundo de saco con¬ 
juntival inferior. Deve permanecer com os olhos fechados por cerca de 30 segundos. 


■ GLAUCOMA NEOVASCULAR 


Ocorre por isquemia no segmento anterior do globo, levando ao desenvolvimento de neo- 
vasos irianos e no 4ngulo da camara anterior, com bloqueio da drenagem do humor aquoso e 
elevagao da PIO. As principais causas sao: oclusao de veia central da retina (OVCR), retinopatia 
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diabetica proliferativa (RDP) e sindrome ocular isqu£mica. O quadro clinico e semelhante ao do 
glaucoma agudo, exceto pela instala^ao do quadro, que costuma ser mais gradual, ao longo de 
alguns dias. O diagnostico diferencial com o glaucoma agudo e feito 4 lampada de fenda, pela au- 
s£ncia de 4ngulo estreito e present de neovasos irianos e angulares. A histdria, no entanto, pode 
ajudar a diferenciar no departamento de emergencia geral, uma vez que no GNV ocorre baixa 
visual previa ao desenvolvimento da dor e congestao. 


Tratamento 

Frente ao paciente com dor intensa, pode-se tomar medidas para analgesia e redu^ao aguda 
da pressao intraocular, como no glaucoma agudo, que promovem alivio temporario dos sintomas. 
O paciente deve ser avaliado por um oftalmologista, para confirma<;ao diagnostica e tratamento 
definitivo segundo a causa. 

Atencjao: os glaucomas agudo e neovascular cursam com aumento rapido da PIO, gerando 
isquemia ocular e dor, que pode ser referida no olho, mas tambem na distribui^ao do 1° ramo do 
trigdmeo. Pacientes com cefaleia intensa de inlcio recente com essa caracteristica devem ser sub- 
metidos a avaliado oftalmolbgica. 


■ UVEITES 


Sao inflama<;6es da uvea (iris/corpo ciliar/coroide). De acordo com a regiao do globo preferen- 
cialmente afetada, classificam-se em uveites anterior (irite/ciclite), intermediaria (ciclite/coroidite), 
posterior (coroidite) ou difusa. As uveites que acometem a coroide podem estender-se a retina, sendo 
chamadas de coriorretinites. As causas mais comuns no Brasil estao relacionadas na Tabela 3. 

Os pacientes com uveite em geral queixam-se de BAV recente, podendo ou nao estar acom- 
panhada de dor ocular de intensidade variavel. Apresentam hiperemia periceratica (na regiao do 
limbo) e a palpa<;ao o globo pode mostrar-se hipotenso por choque ciliar (corpo ciliar inflamado 
reduz a produ^ao de humor aquoso), normotenso ou pouco hipertenso. A camara anterior pode 
mostrar-se opalescente em casos de uveite anterior intensa, as vezes com deposi<j:ao de material 
inflamatorio inferiormente (hipopio). 

A resposta pupilar a luz e preservada inicialmente, tornando-se alterada, com contra^ao ir¬ 
regular ou ausente nos casos mais cronicos, devido 4 forma^ao de sinequias posteriores (adesoes 
entre iris e cristalino). A fundoscopia pode ser normal nas uveites anteriores, mostrar opacidades 
vitreas perifericas (visiveis somente com a oftalmoscopia indireta sob midriase) na uveite inter- 
mediaria ou apresentar lesoes esbranqui^adas e opacidades vitreas, com ou scm vasculite retiniana 
associada na uveite posterior. 

Quadros de uveites muito intensas devem ser diferenciados da endoftalmite aguda bacteria- 
na, necessitando de avalia^ao especializada urgente. 


TABELA 3 Causas de uveite no Brasil 


Anterior 

Intermediaria 

Posterior 

Difusa 

Artrite reumatoide juvenil 

Pars planite 

Toxoplasmose 

Sd. Vogt-Koyanagi-Harada 

Espondilite anquilosante 

HTLV I/ll 

Toxocariase 

Doen^a de Behget 

Iridocidite de Fuchs 

Sarcoidose 

Sffilis 

Tuberculose 

Sarcoidose 

Psoriase 

Citomegalovirus 

Oftalmia simp^tica 









Tratamento 


■ Analgesia. 

■ Colirio de tropicamida 1% de 6-6 horas: promove dilata^ao pupilar, impedindo a forma<;ao 
de sinequias posteriores, que aceleram a forma^ao de catarata e podem provocar eleva^ao da 
PIO por bloqueio pupilar. 

■ Colirio de dexametasona 0,1% de 2 a 6 vezes ao dia: promove a redu^ao da inflama^ao ocular. 

■ Avalia<;ao especializada precoce: importante para diferenciar os diversos quadros de uveite e 
instituir tratamento segundo a etiologia. 


■ NEURITE 6PTICA 


£ a inflama^ao do nervo dptico, em geral acompanhada de leve dor ou desconforto ocular ao 
olhar para os lados, devido a inflama<;ao dos musculos retos no apice orbitario. A neurite classica, 
mais comum, acomete mulheres jovens, sendo a primeira manifcsta<;ao da esclcrose multipla em 
20% dos casos de neurite, podendo mais raramente acometer pacientes em qualquer idade, inclu¬ 
sive homens. 

Outras causas de neurite sao as infecciosas (sifilis, doen^a de Lyme, doen<;a da arranhadura 
do gato, virus da varicela-zdster, neurocriptococose), as parainfecciosas (apds infec^oes virais ou 
imuniza^oes, sobretudo em criaiKjas), as associadas a doen^as sistemicas autoimunes e formas 
especiais associadas a neuromielite optica (doen<;a de Devic) e CRION (chronic relapsing inflam¬ 
matory optic neuropathy). 

O sintoma marcante 6 a perda visual de graus variaveis, em geral mais branda nos casos de 
neurite associada a doen$a desmielinizante e mais severa nas outras etiologias. O paciente refere 
embacamento visual recente, com progressao em dias. A perda d em geral unilateral, sendo qua¬ 
dros bilaterais mais comuns em crian^as. Ao exame, constata-se diminu^ao da AV, escotomas 
no campo de confronta<;ao e presen^a de defeito aferente relativo (quadros unilaterais). O exame 
do globo ocular nao revela altera<;6es e a fimdoscopia pode ser normal na maior parte dos casos 
(neurite retrobulbar) ou revelar edema de papila (papilite). 

Na historia natural da neurite optica tipica, ha piora visual durante a primeira semana, es- 
tabiliza^ao ate a segunda e melhora visual progressiva ate o sexto mes, com AV final normal ou 
moderadamente reduzida. Quadros atipicos cursam com BAV mais pronunciada, podendo apre- 
sentar melhora ou manter deficit visual. 


1413 


Tratamento 

■ Investigar doen^as associadas, colhendo sorologias para possiveis causas infecciosas, exames 
para doen^as inflamatorias sistemicas e ressonancia magnetica de encdfalo em busca de focos 
de desmieliniza^ao central. 

■ Pacientes que nao se enquadram no quadro descrito para a neurite dissica, isto 6, com perda 
visual muito profunda, sem melhora apds a crise ou com recidivas, e sem causa definida 4 
investiga<;ao inicial, devem ser submetidos a avalia<;ao para possibilidade de doen^a de De¬ 
vic, quadro autoimune com produ<;ao de anticorpos antiaquaporina-4, que pode cursar com 
mielite transversa antes ou depois do quadro de neurite. Realiza-se dosagem do anticorpo 
antineuromielite optica e ressonancia magnetica de medula espinhal. 

■ Pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV por 3 dias: realizada em pacientes com sorologias ne- 
gativas, apos tratamento profilatico para estrongiloidiase (tiabendazol, 1.500 mg VO por 3 dias). 
Na neurite classica, a pulsoterapia acelera a melhora visual e nao altera a acuidade visual final, mas 
reduz a taxa de evolu^o para esclerose multipla nos dois primeiros anos apds a crise 
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■ Prednisona, 1 mg/kg/dia VO por 14 dias, seguida de desmame: deve ser ministrada ap6s a pul- 
soterapia, sendo contraindicada como tratamento unico nos casos de neurite classica, devido ao 
aumento de recidivas. Ha casos de neurite que mantem-se dependentes de corticoide ou imu- 
nossupressores, havendo flutua^ao da fun^ao visual de acordo com a dose da medica^ao. Esses 
raros casos foram denominados chronic relapsing inflammatory optic neuropathy (CRION). 

■ NEUROPATIA 6PTICA ISQU^MICA 


P. o infarto do nervo optico, podendo acometer suas por^oes anterior (neuropatia optica is- 
quemica anterior - NOIA) ou posterior (neuropatia optica isquemica posterior - NOIP). A NOLA 
d muito mais comum, podendo apresentar-se de duas formas distintas de acordo com a etiologia: 
NOIA arteritica e NOIA nao arteritica. 


NOIA nao arteritica (NOIA-NA) 
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Quadro mais frequente, ocorre por hipofluxo sanguineo na cabe<pa do nervo dptico. A por^ao 
anterior do nervo e suprida por ramos terminais de trds fontes diferentes (arterias ciliares posterio- 
res, artdria central da retina, ramos da coriocapilar), o que confere prote<;ao para odusdes isoladas, 
mas suscetibilidade a uma redu^ao global do fluxo sanguineo. O fator anatomico mais relacionado 
a NOIA-NA e a cabe$a do nervo optico pequena e cheia de fibras. Fatores sistdmicos associados sao 
os mesmos associados a doen^as cardiovasculares; present de hipotensao noturna; e cirurgias ou 
traumas com hipotensao prolongada. Acomete pacientes entre 45 e 65 anos. 

O paciente apresenta-se com quadro de BAV moderada unilateral, indolor, subita, em geral 
ao acordar, que se mantdm ao longo do tempo. Alguns podem referir escotomas, em geral no 
campo inferior, com padrao altitudinal, que podem ser confirmados no campo de confronta^ao. 
O exame externo e a motilidade extrinseca sao normais, com DAR no lado acometido. A fundos- 
copia revela borramento do disco dptico setorial ou difuso. A NOLA-NA e bilateral em 20% dos 
casos, com intervalo variavel entre um olho e outro, sendo extremamente rara a reincidencia no 
mesmo olho. Quadros simultaneos ocorrem em situates especiais, como traumas, cirurgias ou 
outras condi<;6es associadas 4 hipotensao acentuada. 


Tratamento 

■ Investiga«;ao dos fatores de risco cardiovasculares, induindo dislipidemia, hipertensao arte¬ 
rial sistemica, diabetes, tabagismo, obesidade etc. 

■ Modificar regime anti-hipertensivo que possa gerar hipotensao durante a noite. 

■ Pesquisar causas de NOIA arteritica (VHS, PCR). 

■ Orienta<;ao quanto ao progndstico visual: a visao pode oscilar, melhorando ou piorando pou- 
co nos primeiros 6 meses apds o episodio de NOIA, havendo risco de acometimento contra¬ 
lateral em 20% dos casos. 


NOIA arteritica (NOIA-A) 

Mais rara, acomete pacientes com vasculites sistemicas diversas, sendo mais comum a arterite de 
celulas gigantes (arterite temporal), por isso incidindo em pacientes mais idosos, apds 65 anos. Ocorre 
por odusao arterial da cabe<;a do nervo optico secundaria a vasculite. 

O paciente apresenta-se com quadro de BAV subita, profunda, unilateral e indolor. A AV e bas- 
tante reduzida, podendo chegar 4 nao percep^ao de luz. O exame ocular externo e a motilidade extrin¬ 
seca sao normais, e a fundoscopia revela edema palido do nervo dptico. Podem estar presentes sinais 


e sintomas da vasculite sistSmica, como emagrecimento, astenia, dor no pesco^o ou couro cabeludo, 
daudica^ao de mandibula, febre, art£ria temporal espessada, palpdvel e dolorosa. No entanto, muitos 
pacientes nao os apresentam, sendo obrigatoria a triagem para vasculites em pacientes com NOLA. 

Tratamento 

■ Investiga^ao de vasculites sistemicas: VHS, PCR. 

■ Interna<;ao e pulsoterapia com metilprednisolona, 1 g EV/dia por 3 dias, seguida de cortico- 
terapia oral guiada pelos sintomas e marcadores inflamatdrios: a NOLA-A £ uma urgencia 
oftalmologica, pois pode evoluir em poucos dias com acometimento ocular contralateral e/ou 
do sistema nervoso central se nao tratada. 

■ Controle de comorbidades dinicas: sao em geral pacientes muito idosos, com doen^as de 
base descompensadas pela corticoterapia. 

■ Biopsia da arteria temporal: deve ser realizada para confirma^ao diagnostica, preferencial- 
mente nos primeiros 3 dias do inicio do tratamento. 


■ HEMORRAGIA VITREA 


Causa BAV pela opacifica^ao hemdtica do vitreo. Em ordem de frequencia, as causas mais 
comuns sdo: retinopatia diabetica proliferativa, odusoes venosas, descolamento do vitreo posterior 
(DVP) com ou sem roturas de retina e roturas de retina com ou sem descolamento de retina. 

O quadro clinico e de BAV subita e indolor unilateral, com ou sem histdria pregressa de baixa de 
visao. £ importante investigar antecedentes oculares como traumas e cirurgias previas, e antecedentes 
sistemicos como hipertensao arterial sistemica (predisponente das odusoes vasculares) e diabetes. O 
exame ocular extemo e normal, a palpapao pode revelar tensao ocular digital baixa (descolamento de 
retina), normal ou alta (raros casos de glaucoma por celulas fantasmas, onde hemacias degeneradas 
passam ao segmento anterior e obstruem o trabeculado) e a fundoscopia observa-se reflexo vermelho- 
-marrom, a depender do tempo de evolu^ao, dificultando a visualiza^ao das estruturas do fundo. 
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Tratamento 


■ Ultrassonografia ocular: buscando dreas de descolamento de retina ou roturas retinianas. Se 
houver suspeita de descolamento, deve-se indicar tratamento cirurgico precoce. 

■ Exame e tratamento do olho contralateral, se indicado. 

■ Observa<;ao por algumas semanas (se USG normal): grande parte dos casos resolvcm-se es- 
pontaneamente por reabsor^ao do sangue. 

■ Cirurgia: vitrectomia e indicada nos casos que nao se resolvem espontaneamente. 


■ DESCOLAMENTO DE RETINA (DR) _ 

£ a separa<;ao da retina neurossensorial do epitdlio pigmentado da retina (parede ocular), 
classificando-se em tres tipos segundo a causa - regmatogenico, tracional e exsudativo. 


DR regmatogenico 

£ o tipo mais comum no DE, provocado pela infiltra<;ao de humor vitreo no espa«;o sub- 
-retiniano atraves de uma rotura de retina. Roturas sao geradas pela tra«;ao do vitreo em areas 
de adesao mais forte a retina, espontaneamente, apos o descolamento do vitreo posterior ou 
p6s-traumatismos/cirurgias. 
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O paciente refere BAV subita que pode ser precedida pot flashes de luz, pela tra^ao vitreo- 
-retiniana, e moscas volantes em grande quantidade (celulas do epit^lio pigmentado que migram 
pela rotura retiniana), seguida de redu<jao de campo visual localizado, como uma “cortina” que 
progride de acordo com o aumento do descolamento. Antecedentes oculares sao importantes, pois 
traumas pr^vios e cirurgias como a da catarata alteram o vitreo, elevando a chance de descolamen¬ 
to. 

O exame externo 6 normal nos casos iniciais, podendo apresentar leve hiperemia conjuntival 
nos casos cronicos por uveite secundaria ao DR. A tensao oculo-digital revela hipotonia ou tensao 
normal, e a fundoscopia visualiza-se o descolamento, com ou sem hemorragia ou turva^ao vitrea. 

Tratamento 

O paciente deve ser encaminhado para cirurgia o mais rapido possivel. A AV final pos-opera- 
tdria e inversamente proporcional ao tempo de descolamento da macula. Os procedimentos para 
corre<;ao do DR regmatogenico buscam selar a rotura da retina, sendo de tres tipos: retinopexia 
pneumatica (inje^ao intraocular de gas), introflexao escleral (“pneu" de silicone e suturado do lado 
de fora do globo na posiqio da rotura) c vitrectomia (rotura 6 selada com manipula^ao da retina 
intraocular). 

DR tracional 
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£ causado pela tra^ao vitrea constante e firme sobre a retina, sem gerar roturas, em casos em 
que ha prolifera^ao fibrosa vitrea, como nos traumas perfurantes com hemorragia, nas uveites, e 
na retinopatia diabetica proliferativa. 

O quadro mais frequente 6 o descolamento tracional diab&ico, caracterizado por BAV crd- 
nica (pela retinopatia de fundo), com piora recente. O exame ocular externo e normal, e a fundos¬ 
copia ha descolamento de retina tracional com pontes de fibrose esbranqui<;adas no vitreo. Podem 
estar presentes outros sinais de retinopatia. 


Tratamento 

O descolamento tracional que afeta a macula e tratado com vitrectomia e alivio das tra^oes 
vitreo-retinianas. Deve-se ter em mente e orientar o paciente de que o descolamento tracional tern 
progndstico reservado, uma vez que mesmo aplicando-se novamente a retina, a fun^ao visual e 
recuperada parcialmente, sobretudo pela isquemia retiniana previa. 

DR exsudativo 


Ocorre separa^ao da retina neurossensorial sem tra^ao vitrea ou rotura de retina. A origem 
do h'quido sub-retiniano £ a coroide, lesada por altos regimes de pressao hidrostatica ou por infla- 
ma^ao, com incapacidade do epit&io pigmentado de manter a barreira hematorretiniana Integra. 
As causas mais comuns no DE sao a hipertensao maligna (que pode apresentar DR junto com 
o edema de papila), os tumores intraoculares (metastases e melanomas de coroide) e as uveites 
difusas. Descolamentos pequenos restritos k regiao macular sao encontrados em outras doen^as 
como a coroidopatia central serosa e a degenera^ao macular relacionada a idade, que necessitam 
de avalia^ao oftalmologica para confirma<;ao diagnostica. 

O paciente queixa-se de BAV de instala^ao rapida, uni ou bilateral, com ou sem dor ocular 
(mais comum em quadros tumorais). Na hipertensao maligna podem coexistir outros sinais e 
sintomas de lesao de orgaos-alvos. O exame ocular externo pode revelar hiperemia em quadros 
inflamatorios ou tumorais e a tensao ocular pode ser elevada ou reduzida nesses casos. A fundos¬ 
copia revela o descolamento, elevado e movel, com outros achados a depender da causa: edema de 
papila, hemorragias e exsudatos na hipertensao maligna; massa sub-retiniana nos quadros tumo¬ 
rais; turva<;ao vitrea nos casos de uveite difusa. 


Tratamento 

Consiste na resolu^ao da causa subjacente. Casos de uveite difusa sao tratados com corti- 
coterapia sistemica em altas doses; na suspeita de tumores deve-se estender a propedeutica com 
ultrassonografia ocular, buscando caracteristicas ecografkas que sugiram determinados tipos de 
tumor, atem da investiga^ao sistemica. 


■ DOEN^AS VASCULARES RETINIANAS _ 

Sao causas comuns de BAV subita indolor, dividindo-se em oclusoes arteriais e venosas, de 
todo o vaso ou de ramos apenas. 


Oclusoes venosas 

Dividcm-se em oclusao de ramo venoso e oclusao de veia central da retina. Ocorrem pela 
compressao da arteriola sobre a v£nula num local de cruzamento arterio-venoso, nos pacientes 
com arterioloesclerose. 


Oclusao de veia central da retina (OVCR) 

Ocorre obstru<;ao do fluxo venoso na cabe<;a do disco 6ptico. Pode ou nao ocorrer obstru<;ao 
da malha capilar retiniana a jusante (OVCR isquemica), o que leva a lesao mais profunda e de pior 
prognostico. O paciente queixa-se de emba^amento visual importante, subito, indolor e mantido. 
Os fatores de risco muitas vezes presentes para OVCR sao idade maior que 65 anos, hipertensao 
arterial sistemica, diabetes, dislipidemia, tabagismo e hipertensao ocular. Pacientes sem fatores de 
risco devem ser investigados para causas secundarias, incluindo doen^as inflamatorias (Behcet, 
sarcoidose), hiperviscosidade e trombofilias. A AV varia de movimentos de mao a 0,1 nas formas 
isquemicas, e tende a ser melhor nas formas nao isquemicas. O reflexo fotomotor evidencia DAR 
no lado acometido nas formas isquemicas. 

O exame ocular externo e normal, e a fundoscopia evidencia-se grande tortuosidade venosa, 
com hemorragias nos quatro quadrantes do fundo e eventual borramento do disco. 

Tratamento 

* Investiga^ao e controle dos fatores de risco. 

■ Encaminhamento ao oftalmologista: fard acompanhamento com angiografia fluoresceinica 
para determinar o grau de isquemia retiniana e pesquisa de neovasculariza^ao, que pode 
desenvolver-se nas formas isquemicas de OVCR. Caso presente, e realizada a panfotocoagu- 
la^ao. O tratamento para melhora visual baseia-se na presen^a ou nao de edema macular e 
no grau de isquemia retiniana, sendo atualmente baseado em inje^oes intravitreas de corti- 
costeroides ou antiangiog£nicos. 

O prognostico da OVCR e bastante variavel, muito pior nas formas isquemicas. Alem da 
perda visual, pode haver forma^ao de neovasos na iris e no angulo da cdmara anterior, com 
consequente glaucoma neovascular, que desenvolve-se classicamente em torno de 100 dias ap6s 
o quadro de BAV. As formas nao isquemicas tendem a resolver-se ao longo dos meses, com recu- 
pera^ao da visao. 

Oclusao de ramo venoso retiniano (ORVR) 

Ha obstru^ao venosa em geral num ponto de cruzamento arteriovenoso na retina, com obs- 
tru<;ao segmentar do fluxo. O paciente queixa-se de emba<;amento visual subito, indolor e mantido. 
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Antecedentes pessoais sao importantes, como na OVCR. O exame ocular externo e normal, assim 
como os reflexos pupilares. A fundoscopia ha ingurgitamento venoso com hemorragias na distri- 
bui^ao de um ramo apenas. 

Tratamento 

£ semelhante ao da OVCR. Nesse caso, o tratamento espectfico pelo oftalmologista e reali- 
zado se houver BAV significante com edema macular, sem isquemia da micula a angiofluorescei- 
nografia, com fotocoagula^ao a laser de baixa intensidade na regiao perifoveal e/ou inje<;6es intra- 
vitreas. Alguns casos podem desenvolver neovasos retinianos, necessitando de fotocoagula<^ao no 
territorio da veia ocluida. 


Odusoes arteriais 

Dividem-se em oclusao de ramo arterial ou oclusao de arteria central da retina. Sao quadros 
de maior gravidadc, sobretudo pclo risco de cventos arteriais em outros territories. 

Oclusao de ramo arterial retiniano (ORAR) 

O paciente queixa-se de emba^amento visual indolor ou surgimento de escotomas no campo 
visual. Pode haver histdria prdvia de perda visual transitdria, que dura em geral alguns minutos, 
do mesmo lado ou do lado contralateral (amaurose fugaz). Antecedentes pessoais predisponentes 
a eventos tromboembolicos devem ser questionados (arritmias, obstru^oes carotideas, ICO, AVC / 
AIT prdvios). O exame ocular externo e normal, e i fundoscopia ha regiao da retina palida, obede- 
cendo a distribuigao de um ramo arterial. Em casos bem recentes, pode-se ver o estreitamento ar¬ 
teriolar localizado, is vezes com embolo intravascular. A perda visual dependent do ramo ocluido. 

Tratamento 

■ Massagem ocular: tenta desocluir o lumen arterial, mobilizando o embolo. 

■ Agentes hiperosmdticos (acetazolamida, 500 mg VO, manitol 20%, 1 g/kg EV), paracentese 
de camara anterior: tentativas de reduzir a PIO e promover migra^ao do embolo. 

■ Dinitrato de isossorbida, 10 mg sublingual: promove vasodilata<;ao reduzindo a resistencia 
ao fluxo sanguineo. 

■ Trombdlise com estreptoquinase, 750.000 UI + metilprednisolona, 500 mg EV para dissolver 
embolo fibrinoplaquetario. 

■ Investigar fatores de risco sist£micos para embolismo. Caso ausentes, outras causas de obs- 
tru^ao arterial devem ser pensadas, como trombofilias e vasculites. 

Oclusao de arteria central da retina (OACR) 

O quadro £ de BAV profunda, indolor. Pode tamb£m haver histdria de amaurose fugaz prdvia. 
Antecedentes cardiovasculares sao comuns. O exame ocular externo 6 normal e ha DAR evidente 
na pesquisa do reflexo fotomotor. A fundoscopia revela atenua^o das arterias e veias, palidez acen- 
tuada retiniana quando comparada ao olho contralateral, com a fdvea de colora^ao preservada, por 
ser zona avascular e de maior pigmentaqio (macula em cereja). 

Tratamento 

O mesmo da oclusao de ramo arterial. 

Pacientes com OACR podem ter grande perda de campo visual, mas com AV boa, se possui- 
rem uma arteria ciliorretiniana patente na regiao macular (arteria que irriga a retina, mas tern ori- 
gem nos vasos da coroide e nao da arteria central). Do mesmo modo, oclusoes de ramo que afetam 
a arteria ciliorretiniana causam BAV com escotoma central localizado. Essa varia^ao anatomica 
estd presente em 20% dos pacientes. 


■ PAPILEDEMA 


£ o edema de papila secundario 4 hipertensao intracraniana. Ocorre por diversas causas, 
como tumores, hemorragias, hipertensao maligna, infec^des do SNC, trombose venosa cerebral 
e, em alguns casos, 6 idiopatico. Os sintomas visuais induem obscurecimentos transitdrios que 
duram em geral poucos segundos, diplopia horizontal transitoria por paresia/paralisia do VI par 
craniano e perda visual definitiva por atrofia optica em casos crdnicos. De acordo com a causa e o 
grau de eleva^ao da pressao liqudrica, pode haver a triade de bradicardia, hipertensao e bradipneia, 
assim como cefaleia, nauseas e vomitos repentinos. 

Nos pacientes com atrofia optica por papiledema crdnico ou outras neuropatias (neurite, 
NOLA etc.), a eleva^ao da pressao intracraniana pode nao cursar com edema de papila. 

O diagnostico diferencial do edema de papila bilateral nao secundario a hipertensao intracra¬ 
niana (pseudopapiledema) indui a neurite bilateral, NOIA bilateral ou drusas de nervo dptico (al- 
tera^ao congenita que Simula edema a fundoscopia). O aspecto do edema ajuda na diferencia^ao. 


Sindrome do pseudotumor cerebral 


£ o aumento da pressao intracraniana na ausdncia de lesao solida intracraniana ou alargamento 
dos ventriculos por hidrocefalia. A sindrome 6 denominada hipertensao intracraniana idiopdtica, 
quando nao se encontram causas para a eleva^ao da PIC, ou secundaria, quando causada por medi- 
camentos, disturbios endocrinos, trombose venosa cerebral, hipertensao maligna ou outras. 


Hipertensao intracraniana idiopatica 

Acomete preferencialmente mulheres jovens obesas em idade fertil. Predominant cefaleia, 
obscurecimentos transitdrios, diplopia horizontal e deteriora^ao visual. No exame ocular pode ha¬ 
ver BAV e defeitos de campo visual 4 confronta^ao. A fundoscopia revela edema de papila bilateral, 
que pode ser assimetrico. 
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Tratamento 

■ Confirmar diagnostico com exame de imagem do SNC, coleta de liquor com manometria e an- 
giorressonancia ou angiotomografia cerebral: realizados para descartar trombose venosa cen¬ 
tral como causa da HIC. Se houver trombose venosa, deve-se pesquisar causas predisponentes 
e iniciar anticoagula^ao sistemica. 

■ Acetazolamida VO (at^ 500 mg de 6-6 horas): promove redu^ao da PIC pela diminui^ao da pro- 
du^ao liquorica. Seu uso cr&nico pode levar 4 deple^4o de potdssio, que deve ser reposto na dieta. 
Recentemente, pesquisas com uso de topiramato mostraram resultados favor4veis no controle 
da PIC, atraves da inibi<;ao de isoformas da anidrase carb6nica e da redu 9 ao significante de peso 
pelo seu uso, com eventos adversos diferentes da acetazolamida, podendo ser util em pacientes 
intolerantes. 

■ Perda de peso: pode isoladamente normalizar a pressao liquorica. 

■ Deriva<;ao lomboperitoneal (DLP): para casos nao controlaveis com tratamento clinico e com 
perda visual progressiva. 

■ Fenestra^ao da bainha do nervo optico: cria-se uma abertura na bainha do nervo optico 
proximo 4 inser<;ao no globo. A cirurgia 6 efetiva em preservar a visao se executada precoce- 
mente, mas traz pouco alivio da cefaleia. 

Hipertensao intracraniana secundaria 

Deve ser tratada de acordo com a causa de base. Nos pacientes com papiledema por hiper¬ 
tensao maligna, em geral h4 eleva^ao da pressao intracraniana, mesmo sem sinais de encefalopatia 

hipertensiva. Em alguns pacientes, no entanto, h4 edema de papila secundario 4 hipertensao siste- 
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mica com pressio intracraniana normal, que pode dever-se a quebra da barreira hematorretiniana, 
retinopatia hipertensiva ou NOLA. 


■ DIPLOPIA 


Apesar de usualmente nao acompanhar-se de BAV, pode ser assim referida por alguns pa- 
cientes. Pode ser monocular ou binocular, a depender da sua manuten^ao ou nao ao se ocluir 
um dos olhos, e se manifestar em todas ou apenas algumas posi^oes do olhar. Causas de diplopia 
monocular sao anormalidades do globo (astigmatismo, catarata, cristalino ou lente intraocular 
deslocada etc.), necessitando de avalia<;ao oftalmologica especializada. 

Pacientes com diplopia binocular de inicio recente devem ser submetidos a anamnese deta- 
lhada, com enfase no tipo de diplopia (vertical/horizontal), variabilidade e sintomas associados e 
exame completo, com aten^o aos reflexos pupilares e a motilidade ocular extrinseca, buscando 
padroes de lesao nervosa do III, IV ou VI nervos cranianos. 

As causas mais comuns de paralisia do nervo oculomotor sao aneurisma intracrania- 
no nas paralisias com acometimento pupilar, e neuropatia microangiopitica quando nao 
ha altera^ao pupilar. Paralisias do nervo troclear sao mais comuns apos trauma, e o nervo 
abducente 6 acometido com maior frequdncia na hipertensao intracraniana. Quando nao hi 
padrao bem dePmido ou quando houver multiplas paralisias, deve-se investigar lesoes neu- 
roldgicas centrais e patologias no seio cavernoso ou 6rbita, onde pode haver acometimento 
nervoso, muscular (ex.: miosite na doem;a de Graves) ou da jun^ao neuromuscular (ex.: 
miastenia gravis). 


DOR OCULAR E ORBITARIA 


■ DOR OCULAR 


A inerva^ao do globo ocular e mais rica em sua superficie, sendo as afec<;6es superficial 
de conjuntiva, cornea e esclera as mais dolorosas. A uvea tambem e ricamente inervada, poden- 
do gerar dor quando agredida por isquemia (glaucoma agudo) ou inflama^ao (uveites). Outras 
estruturas oculares geram pouca dor se lesadas, o que explica os quadras pouco dolorosos nas 
perforates oculares extensas ou no dcscolamento de retina (Algoritmo 2). 

Aten<;ao: a dor de origem no globo ocular pode ser referida na distribute do ramo oftalmi- 
co do nervo trigemeo, simulando cefaleia importante de inicio recente. 


■ POENCASCORNEANAS _ 

Sao doen^as cuja caracteristica principal e a dor ocular, devido a grande inerva<;ao corneana, 
podendo ou nao ser associadas a perda visual, dependendo de haver ou nao envolvimento do eixo 
visual. Podem ter diversas etiologias, sendo mais comuns o trauma, infec^oes (abordados adiante), 
disturbios do filme lacrimal e inflama<joes corneanas (ceratites). 


Disturbios do filme lacrimal (olho seco) 

O quadra mais frequente e dramatico e a ceratite de exposi^ao, que ocorre quando as palpebras 
perdem a rela<;ao anatomica e funcional com a superficie ocular, com deficiencia na lubrifica^ao da 
mucosa conjuntival e da cdrnea. Ocorrem em pacientes sedados/anestesiados ou com rebaixamento 






ALGORITMO 2 DIAGN6STICO DIFERENCIAL DA DOR OCULAR 



do nivel de consci£ncia, que mant£m os oihos entreabertos por longos periodos; naqueles com pa- 
raiisia facial periferica; e nos portadores de deformidades palpebrais, como ectrdpio (borda palpebral 
evertida), flacidez, retraces, e outras que impe 9 am a oclusao ocular adequada. 

A exposi^ao crdnica leva a hiperemia conjuntival, quemose e ceratopatia ponteada, em 
que o epitdlio corneano sofre necrose devido ao ressecamento, desprendendo-se em peque- 
nos pontos e expondo terminates nervosas superftciais, levando a dor e lacrimejamento. 
Ap6s exposi<;ao prolongada, a superficie conjuntival e a cornea sofrem queratiniza^ao, com 
predisposi<;a° a forma^ao de ulceras assepticas ou infecciosas, podendo levar a perfura^ao 
do globo. 
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Tratamento 

■ Oclusao ocular em todos os pacientes sedados ou anestesiados. 

■ Lubrifica^ao ocular intensa com colirios (metilcelulose 1%, hipromelose, carboximetilcelulo- 
se ou outros) a cada 2 horas, e lubrificantes cm forma de gel (metilcelulose 5%, dcido polia- 
crflico etc.) a cada 4 horas para pacientes em vigilia. 

■ Procedimentos para reduce da fenda palpebral em pacientes que terao exposi^ao prolonga¬ 
da da superficie ocular (ex.: paralisias faciais por lesao do VII nervo): tarsorrafia, implante de 
peso de ouro em pdlpebra superior, blefarorrafia. 

■ Antibioticoterapia topica: se houver sinais de infecto (adiante). 


Ceratites 

Sao afecc^oes da edrnea decorrentes de traumatismo, infeci;ao ou processos autoimunes. Po- 
dem acometer o epitelio, estroma ou endotelio corneanos. O diagnostico etiologico e dificil de se 
estabelecer sem o auxilio da lampada de fenda, podendo-se suspeitar do diagnostico ao exame 
no DE geral. 

O paciente queixa-se de dor ocular em geral com emba^amento visual, podendo haver histo- 
ria de trauma, conjuntivite previa, antecedentes de doen<jas autoimunes (artrite reumatoide, LES) 
ou outras doen^as de base. A hiperemia ocular t mais pericerdtica (limbar), e a tensao ocular 6 
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normal. Os reflexos pupilares sao normals, assim como a avalia^ao motora extrlnseca e a fundos- 
copia (que pode ser dificultada pela opacidade corneana). 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Avalia^ao especializada para diagnostico etioldgico e tratamento. 


Esderite 


£ a inflama^ao da esclera, que pode acometer a por^ao anterior (esderite anterior) ou poste¬ 
rior da esclera (esderite posterior). Ha associate com doen^as sistemicas em 50% dos casos (ar- 
trite reumatoide, granulomatose com poliangiite (Wegener), policondrite recorrente e poliarterite 
nodosa). Outras causas sao esclerites induzidas por procedimentos cirurgicos e infecciosas. 

O paciente queixa-se de dor ocular unilateral intensa, com ou sem emba^amento visual as- 
sociado. O exame externo pode revelar hiperemia difusa ou localizada, com reflexos pupilares e 
tensao ocular normais. A fundoscopia £ normal nas esclerites anteriores ou pode revelar dobras de 
coroide e areas de descolamento seroso da retina nas posteriores. 

Para auxilio diagndstico, pode-se usar o teste da fenilefrina a 10%, util para diferenciar 
episclerite, uma inflama^ao mais superficial, com quadro clfnico semelhante ao da esderite 
anterior. Instilando-se 1 gota deste colirio, ap6s alguns minutos, hd vasoconstri^ao super¬ 
ficial, evidenciando a area de esderite quando presente, ou atenuando a hiperemia da drea 
com episclerite. 
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Tratamento 

■ Anti-inflamat6rios nao esteroidais: usados por curto periodo (5 a 7 dias), promovem grande 
alivio dos sintomas e melhora visual. 

■ Pesquisa da causa de base: importante sobretudo nos casos recidivantes. 

■ Pacientes com quadros graves, associados a afilamento escleral ou inflama^ao exuberante 
podem necessitar de corticoterapia ou imunossupressao. 


Tumores oculares 

Tumores oculares sao raros, sendo mais frequentes nas crian^as o retinoblastoma, e nos adul- 
tos os tumores metastaticos para a coroide, seguidos do melanoma de coroide. O quadro oftalmo- 
16gico pode ser a primeira manifesta^ao da doenc^a metastatica. 

A queixa principal d a perda visual subaguda, seguida por dor ocular na evolu^io da doenc^a. O 
exame externo pode ser normal ou apresentar hiperemia difusa. A fundoscopia observa-se a massa 
tumoral. O tratamento varia com o tipo de tumor e estadiamento. 


■ DOR ORBUARIA 


Ocorre por inflama<;ao, infiltra^ao ou infec<jao dos tecidos orbitarios. Qualquer estrutura 
orbitaria pode ser atingida por processo inflamatorio, gerando celulite, miosite, dacrioadenite, 
neurite e esderite. Os tumores orbitarios sao raramente causa de dor orbitaria, sendo importante 
lembrar do teste da retropulsao na suspeita de massas da orbita. 

Duas afec^oes merecem destaque frente a um paciente com dor e sinais de acometimento 
orbitario no atendimento do departamento de emerg^ncia: a orbitopatia distireoidiana (doeneja de 
Graves) e a doen^a inflamatdria idiopatica da 6rbita. 



Orbitopatia distireoidiana 

£ uraa doen^a autoimune que afeta a tireoide e os tecidos orbitarios. O quadro oculo-orbita- 
rio nao precisa ocorrer junto com o tiredideo, manifestando-se no intervalo de dois anos antes ou 
apds a crise de hipertireoidismo. 

Divide-se em estdgios congestivo (inflamatdrio), em que ocorre grande infiltra^ao celular nos 
tecidos orbitarios, e fibrdtico (quiescente), em que permanecem as sequeias da fase aguda. Na fase 
aguda, o paciente pode queixar-se de diplopia por acometimento assimetrico da musculatura ocu¬ 
lar extrinseca, dor orbitaria leve e BAV, que deve-se na maioria dos casos a ceratite por exposi^ao 
ao nao se conseguir oduir os olhos. No exame externo, achado comum e a retra<;ao palpebral, que, 
se associada a proptose, gera a face caracteristica da doen^a. A motilidade ocular extrinseca pode 
ser alterada, com restri<jao a movimenta^ao ocular. 

Frente a um paciente com BAV unilateral e orbitopatia distireoidiana na fase aguda, e im- 
portante a pesquisa do DAR, que se presente pode representar acometimento do nervo optico por 
compressao no apice da orbita ou inflama^ao do mesmo pela propria doen^a. Em BAV bilateral, 
pesquisa-se a dissocia^ao luz-perto para detectar neuropatia. 

Tratamento 

■ Aumentar a lubrifica^ao ocular com lagrimas artificiais ou gel lubrificante ocular, sendo ne- 
cessdrios procedimentos cirurgicos para redu<;ao da fenda palpebral em alguns casos. 

■ Nos casos com neuropatia 6ptica, institui-se corticoterapia em altas doses (pulsoterapia) 
e, em casos graves, descompressao orbitaria cirdrgica. Casos agudos sem neuropatia com 
proptose importante podem ser tratados com corticoterapia oral em doses mais baixas, ra- 
dioterapia em dose anti-inflamatdria e aplica^ao de toxina botulinica para promover ptose 
palpebral temporaria ou mesmo descompressao orbitaria se o fechamento palpebral estiver 
comprometido, levando a risco para o globo ocular. 

■ Na fase cronica, corrigem-se as sequeias, sendo que primeiro trata-se a proptose, depois o 
estrabismo e por fim as assimetrias palpebrais. 


Doenqa inflamatoria idiopatica da orbita 

Pode acometer qualquer tecido. O paciente queixa-se de dor importante, em geral sem perda 
visual, e ao exame externo apresenta hiperemia ocular localizada ou difusa, com ou sem proptose. 
Limita^oes da motilidade ocular extrinseca existcm se houver miosite. O restante do exame d nor¬ 
mal. A TC revela espessamento regional ou difuso dos tecidos orbitdrios, levando ao diagndstico 
diferencial com a orbitopatia distireoidiana e processos infiltrativos. 

Tratamento 

■ Corticoterapia com prednisona, 0,5 a 1 mg/kg/dia: promove melhora importante da dor e 
inflamav'ao em poucos dias, servindo como ferramenta para refor<jar o diagnostico. Deve-se 
reduzir lentamente a dose para evitar recidivas, que sao comuns. Casos persistentes podem 
necessitar de biopsia para diagnostico. 


INFEC0ES OCULARES, ORBITARIAS E DE ANEXOS 


■ INFECCOES OCULARES _ 

Podem acometer as diversas por^oes do globo, gerando ceratites, conjuntivites, uveites e en- 
doftalmites, e ser causadas por diversos agentes etiologicos (virus, bact^rias, protozodrios e fungos). 
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Ceratites infecciosas 
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A mais comum no DE geral e a ceratite que ocorre apos conjuntivite viral, descrita adiante, 
seguida pela herpetica, que pode acometer a cdmea em qualquer profundidade. O quadro clinico 
gerado pelo herpes simples e aquele descrito para as ceratites em geral (vide topico Ceratites), sen- 
do necessario o uso da lampada de fenda para confirma<;ao diagnostica. O quadro mais classico e 
a ceratite epitelial, em que ao exame com fluoresceina e luz azul cobalto, evidenciam-se formates 
dendriticas superficial. O tratamento 6 com aciclovir pomada a 10% 5 vezes ao dia por 5 dias, 
com redu«;ao subsequente baseada na resposta clinica. Se houver sinais de uveite ou em pacientes 
imunossuprimidos, deve-se utilizar aciclovir sistgmico. 

Outra ceratite infecciosa grave e a bacteriana, que pode ser secundaria a traumatismos cor- 
neanos ou ocorrer sem qualquer historia pregressa. O quadro pode ser localizado em um ponto, 
formando uma ulcera de cornea, ou difuso, sendo chamado de ceratite bacteriana. Ao exame exter- 
no observam-se areas de leucoma corneano, por infiltra^ao leucocitaria, com defeito epitelial evi- 
denciado pela fluoresceina. Pode ou nao haver hipopio, a depender da profundidade da ulcera. O 
tratamento, iniciado apos coleta de cultura, £ feito com colirios fortificados de aminoglicosideos 
e cefalosporina de 1* gera<;ao de hora em hora e reavalia^ao diaria. Casos que nao apresentem 
melhora podem necessitar de recobrimento com conjuntiva do proprio paciente ou transplante de 
cornea. Complicates do quadro sao a perforate ocular e a endoftalmite. 

A ceratite fungica ocorre dassicamente ap6s traumatismos comeanos com vegetais, e assemelha- 
-se a bacteriana, mas com quadro mais arrastado. O exame extemo e semelhante, e o diagnostic 
diferendal e feito com raspado corneano e cultura para fongos. O agente mais comum e o Fusarium 
sp., e o tratamento £ com colirio de natamicina 5% de 2-2 horas, devendo ser realizada desepitelizato 
corneana previa para penetra^ao da droga. 

A ceratite por acantameba acomete usuarios de lentes de contato, e 6 caracterizada por dor 
desproporcional ao exame clinico ocular. Formam-se infiltrados em placa, com opacifica<;ao lenta 
do estroma, visivel ao exame externo somente em quadros avan^ados. Ha grande hipermia, em ge¬ 
ral com turva^ao visual. O prognostic sem tratamento £ pobre, podendo haver perforate* ocular 
e perda do globo. O tratamento £ feito com associate de colirios amebicidas e pode durar meses. 


Conjuntivites infecciosas agudas 

Sao o quadro mais comum no DE oftalmologico. As conjuntivites virais sao as mais comuns, 
seguidas pelas bacterianas. O paciente queixa-se de hiperemia ocular, lacrimejamento, sensaqio de 
corpo estranho e prurido importante. Ao exame externo, hd hiperemia conjuntival variavel, sem 
altera^oes macroscopicas na ebrnea e no segmento anterior. Os reflexos pupilares sao normais e o 
paciente nega baixa de acuidade visual. A tensao ocular £ normal, sem altera^oes fundoscopicas. 
Nas conjuntivites virais a secrete £ mucosa, e nas bacterianas, 6 mucopurulenta. Alguns pacientes 
desenvolvem adenopatia pre-auricular, que pode ser dolorosa. 

Importante: o principal sintoma que diferencia a conjuntivite de outras doen^as oculares e a 
diminuite da visao! 

O sinal mais marcante da conjuntivite 6 a hiperemia ocular, e os principals diagnostics dife- 
renciais do olho vermelho estao na Tabela 4. 

Quadros de conjuntivite mais arrastados podem apresentar acumulo de secre^ao mucoi- 
de espessa que pode ser visto como uma placa rosea sobre a conjuntiva tarsal inferior quando 
o paciente olha para cima, e sobre a conjuniva tarsal superior ao se everter o tarso superior. 
Sao chamadas pseudomembranas, e devem ser removidas com o auxilio de pin^as ou coto- 
netes, apos instilato de anestesico topico, pois perpetuam o quadro inflamatorio, podendo 
gerar fibrose conjuntival. 

Alguns pacientes com conjuntivites virais podem desenvolver ceratite, com infiltrados sube- 
piteliais difusos e BAV dependendo da localizato. O tratamento nesses casos e feito com cortico- 


TABELA 4 Diagnostico diferencial do olho vermelho 


Diagnostico 

BAV 

Pupilas e reflexos 
pupilares 

Local da 
hiperemia 

Tensao 

ocular 

Secre^ao 

Dor 

Conjuntivite 

- 

Normais 

Difusa 

Normal 

+++ 

+/- 

Uvelte 

+ 

Normais/alterados 

Pericerdtica 

Normal 

- 

+/- 

Ceratite 

+ 

Normais 

Periceritica 

Normal 

+ 

+++ 

Glaucoma agudo 

+ 

Mddio-midriase fixa 

Difusa 

Elevada 

+ 

+++ 

Corpo estranho 

+/- 

Normais 

Periceritica 

Normal 

+ 

++ 

Hiposfagma* 

- 

Normais 

Local izada 

Normal 

- 

- 

Esderite/episderite 

- 

Normais 

Localizada 

Normal 

- 

- 


* Hiposfagma e a hemorragia subconjuntival, em geral decorrente de aumento transitorio da 
pressao venosa central (Valsalva), ou de traumatismos superficiais leves (p. ex., co^ar os olhos). O 
acumulo de sangue come^a no ponto de ruputura do vaso e pode espalhar-se am algumas horas 
atingindo ate toda a superficie ocular. Apesar do aspecto que impressiona ao exame externo, 6 
condi^ao indcua ao globo e o tratamento e expectante. 


terapia tdpica (ex.: colirio de fluormetolona 0,1% de 4 a 6 vezes ao dia), podendo demorar alguns 
meses para se reestabelecer a AV. 

Tratamento 

■ Colirios lubrificantes 6 vezes ao dia: para fluidifkar secre^oes e dar mais conforto ao paciente. 

■ Compressas geladas: se houver inflama^ao importante. 

■ Analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais sistemicos: se a sintomatologia for exube- 
rante. 

■ Antibioticos topicos: colirios de ofloxacino, ciprofloxacino, moxifloxacino, gatifloxacino para 
os adultos e tobramicina para as crian<jas, instilados a cada 3 horas, sao os mais usados. Ha 
indicai^ao na suspeita de conjuntivite bacteriana, com secre^ao mucopurulenta. 

A conjuntivite neonatal, definida pela OMS como aquela que ocorre nas 4 primeiras semanas 
de vida, deve ser avaliada com cuidado, pela possibilidade de conjuntivite gonococica. A mais 
comum t a conjuntivite quimica, causada pela instila^ao de nitrato de prata 1% no primeiro dia 
de vida, que come^a imediatamente ap6s instila^ao do colirio e resolve-se em 24 a 48 horas. Em 
pacientes levados ao DE, com mais de dois dias de vida, a conjuntivite mais comum 6 a bacteriana, 
causada por estafilococos, estreptococos ou hemdfilos. 

Sempre que possivel, deve-se coletar material para pesquisa de Neisseria e Chlamydia an¬ 
tes de iniciar o tratamento da conjuntivite neonatal. A conjuntivite por clamidia, adquirida no 
canal de parto, manifesta-se de 4 a 12 dias ap6s o nascimento, e clinicamente assemelha-se is 
outras bacterianas, devendo ser tratada com pomada de eritromicina a 0,5% 4 vezes ao dia por 
3-4 semanas e com eritromicina sistemica 50 mg/kg/dia divididos em 4 doses por 2 semanas. A 
conjuntivite por Neisseria e quadro de maior gravidade, podendo levar a perfura^io do globo 
ocular e endoftalmite. Hi secre<;ao mucopurulenta em grande quantidade, com intensa rea^ao 
conjuntival. Na suspeita de conjuntivite por Neisseria o tratamento e feito com penicilina G 
aquosa 100.000 Ul/kg/dia divididas em 4 doses por 7 dias, aldm de lubrificaqio ocular e colirios/ 
pomadas topicas de antibidticos. 


Endoftalmite 

£ a infec<;ao intraocular causada por bactdrias ou fungos. A mais comum 6 a endoftalmite 
bacteriana aguda exdgena, que ocorre apds procedimentos cirurgicos, sobretudo apds cirurgia 
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de catarata. Outras mais raras sSo as endoftalmites enddgenas, pela circulate* de patogenos 
no organismo. 

O paciente apresenta-se com BAV subita ou subaguda, dor e hiperemia ocular importan- 
te. £ importante obter histdria detalhada ocular e sist£mica, como cirurgias recentes ou anti¬ 
gas, uso de cateteres, infec^oes sistemicas etc. A tensao ocular 6 normal ou elevada e a camara 
anterior tern aspecto turvo, podendo apresentar nivel de hipopio. A fundoscopia em geral e 
dificultada pela grande turva^to vitrea. Exames complementares sao importantes, sobretudo 
a ultrassonografia ocular, que revela aumento da ecogenicidade do vitreo e espessamento da 
parede ocular. Pacientes com endoftalmite endogena devem ser investigados quanto ao sitio 
de origem da infec<;ao. 

Tratamento 

■ Pacientes com visao melhor que percept^ao luminosa: inje^ao intravitrea de antibioticos (van- 
comicina, 1 mg em 0,1 mL e ceftazidima, 1 mg em 0,1 mL); colirios de quinolona de 4* 
geraqio (moxifloxacino ou gatifloxacino) a cada 2 horas; d questionado o uso sistemico de 
quinolonas de 4* gcra^ao, antibidticos que conseguem gerar nlveis terapeuticos no vitreo, nao 
sendo conduta estabelecida. Pacientes com celulite orbitaria contigua devem receber antibi- 
dticos endovenosos. 

■ Pacientes com visao de percepijao luminosa: vitrectomia com inje^ao intravitrea de antibio¬ 
ticos ao final da cirurgia. 

Deve ser coletado material para bacterioscopia, pesquisa de fungos, cultura e antibiograma 
antes de realizar a inje$ao. 
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■ INFEC0ES ORBITARIAS 
Celulite orbitaria 


£ a infec<;ao bacteriana da orbita, que pode surgir por infec<;6es contlguas oculares (en¬ 
doftalmite), dos seios da face ou das palpebras. £ quadro grave pela repercussao sistemica e 
pelo risco de evoluir com trombose do seio cavernoso e meningite. O paciente queixa-se de dor 
importante e diplopia, com ou sem BAV. O exame externo revela proptose, edema bipalpebral, 
quemose conjuntival com grande hiperemia e restriqio da motilidade ocular. Os reflexos pupi- 
lares podem evidenciar DAR no caso de sofrimento do nervo dptico e a fundoscopia 6 normal 
nos casos que nio se originaram de endoftalmite. Em geral 6 acompanhada de febre e queda 
do estado geral. 

A suspeita cllnica de celulite orbitdria, deve-se realizar TC de orbitas para pesquisa de absces- 
so orbitdrio, assim como da causa da celulite. 


Tratamento 

■ Interna^ao, coleta para hemoculturas e controle de comorbidades. 

■ Antibioticoterapia EV com ceftriaxone, 1-2 g de 12-12 horas e oxacilina, 1-2 g de 6-6 horas que 
deve manter-se ate a melhora do quadro, em geral com 7 a 14 dias. 

■ Cirurgia com orbitotomia e drenagem de abscesso se presente k TC. 

■ Sinusiotomia nos casos em que a origem da celulite orbitaria for sinusite, se houver abscesso, 
BAV ou nao melhorar com tratamento cllnico. 


INFEC^OES DE ANEXOS _ 

Dividem com a conjuntivite as principais queixas no DE oftalmoldgico. 


Celulite pre-septal 


£ a celulite que acomete tecidos anteriores ao septo orbitario, camada de tecido fibroso que 
estende-se do periosteo da orbita ate o tarso. O paciente refere leve dor palpebral, com hiperemia 
e aumento de volume local. O exame revela area bem demarcada de celulite, com exame ocular 
normal ou apenas com hiperemia (visao, motilidade, reflexos normais) diferenciando o quadro de 
celulite prd e p6s-septal (orbitdria). 

Tratamento 

■ Antibioticos VO: cefalexina, 500 mg VO de 6-6 horas por 7-10 dias, ate melhora do quadro. 

HordSolo 

£ a infec^ao das glandulas sebaceas da palpebra (glandulas de Meibomius ou de Zeiss). O 
paciente refere dor localizada na palpebra, ao exame com nodulo hiperemiado, que pode ter ponto 
de flutua^ao. Casos raros podem evoluir para celulite pre-septal. 

Tratamento 

■ Compressas mornas 3 vezes ao dia e massagem no sentido dos cilios: objetivam estimular a 
liquefa^ao da secre^ao retida na gl&ndula e sua drenagem. 

■ Pomada de associa<;ao antibidtico e corticoide (ciprofloxacino/cloranfenicol + dexametaso- 
na): aplicar na borda dos cilios 3 vezes ao dia por 15 dias. 

■ Drenagem cirurgica: se abscesso volumoso. 

Em alguns casos, apos a cura do processo infeccioso, permanece um nodulo esteticamente 
prejudicial chamado calazio, que desaparece em alguns meses, podendo requerer tratamento se 
persistente, com exerese ou injeqio de esteroides. 

Dacriocistite aguda 

£ a infec^ao do saco lacrimal, em geral associada a obstru^ao cronica de vias lacrimais. O pa¬ 
ciente queixa-se de dor proxima ao canto medial, com lacrimejamento e saida de secre^ao muco- 
purulenta pelos pontos lacrimais. O exame revela abaulamento na topografia do saco lacrimal, que 
esta aumentado e tenso, por vezes podendo ser drenado por compressao direta. Casos recidivantes 
podem formar fistulas cutaneas para drenagem espontinea. 

Tratamento 

■ Antibidticos VO: amoxacilina, 500 mg VO de 8-8 horas por 7-10 dias. 

■ Colirios antibioticos: ofloxacino 0,3% de 3-3 horas por 7-10 dias. 

■ Analgesicos. 

■ Cirurgia para desobstru^ao da via lacrimal: apos a resolu^ao do quadro infeccioso agudo. 


TRAUMA 6CULO-ORBITARIO 


■ TRAUMA OCULAR 
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Os principals tipos sao o trauma mecanico, quimico e por radiac^oes ionizantes. 
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Divide-se em trauma contuso, ruptura ocular, trauma perfurante, trauma penetrante e corpo 
estranho ocular. Pacientes traumatizados devem ser submetidos a avalia^ao sistemica e neurologica 
antes da avalia^ao ocular, que por sua vez deve ser realizada antes do tratamento de fraturas orbitarias 
ou lacerates palpebrais. £ importante conhecer o mecanismo do trauma, a energia envolvida e o 
material causador, assim como antecedentes oculares como cirurgias e AV previa. 

Trauma contuso 

Nao ocorre solu^ao de continuidade do globo. £ frequentemente causado por agressao fisi- 
ca, traumas esportivos, quedas etc. O globo 6 comprimido no sentido anteroposterior, com risco 
de fratura orbitaria. O paciente queixa-se de dor ocular (pela uveite traumatica) e emba<jamento 
visual, secundArio h lesao de qualquer estrutura ocular, sendo comuns desepiteliza^ao corneana, 
hifema, luxa^ao/subluxa<;ao do cristalino, hemorragia vitrea, contusao retiniana ou neuropatia 6p- 
tica traumatica. Ao exame, apresenta hiperemia difusa, tensao normal ou elevada e integridade das 
estruturas de segmento anterior. Em alguns casos hi lacera^ao superficial de cbrnea, conjuntiva e 
esclera. O reflexo fotomotor pode evidenciar DAR no lado lesado se houver neuropatia trauma¬ 
tica, havendo redu^ao do reflexo direto em casos de lesao do esfincter da pupila. A fundoscopia 
£ normal ou evidencia areas retinianas esbranqui^adas (edema de Berlim) ou hemorragia vitrea. 

Tratamento 

■ Colirio tropicamida 1% de 6-6 horas: promove ah'vio da dor pela dilata^ao pupilar na uveite 
traumatica. 

■ Colirio de dexametasona 0,1 % de 6-6 horas: para tratar uveite. 

■ Avalia^ao especializada: ap6s atendimento inicial, o paciente deve ser encaminhado ao oftal- 
mologista para complementa^ao do exame e acompanhamento. 

Em pacientes com trauma ocular contuso e BAV importante, sem altera<;6es ao exame ocular 
e com DAR evidente, deve-se suspeitar de neuropatia 6ptica traumatica indireta. Nesses casos, a 
conduta 6 expectante, havendo melhora variavel da visao em cerca de metade dos casos. 

Ruptura ocular 

Ocorre solu<;ao de continuidade do globo em local nao atingido diretamente, por transmis- 
sao de formas mecanicas. Em geral ocorre em pontos onde o globo £ mais fragil, como na linha de 
inser^ao dos musculos retos, onde a esclera 6 mais fina, e em cicatrizes de cirurgias previas (ex.: 
pacientes com antecedentes de cirurgia de catarata extracapsular). Muitas vezes a ruptura nao e 
visivel ao exame externo, podendo esconder-se sob a conjuntiva com hemorragia. O paciente apre¬ 
senta AV bastante reduzida, areas de hemorragia conjuntival, camara anterior profunda, hipotonia 
ocular severa k palpa^ao e fundoscopia impossivel por hemorragia vitrea. A TC de cranio, muitas 
vezes solicitada para avalia^ao neurologica nesses casos, pode-se observar deforma^So do globo, 
areas de descolamento de retina, coroide e hemorragia vitrea. 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Prote 9 ao ocular com curativo oclusivo nao compressivo (ex.: com copo de cafe). 

■ Encaminhamento para avalia^ao oftalmologica o mais breve possivel para corre^ao cirurgica. 

Trauma perfurante e penetrante 

Ha solu^ao de continuidade do globo no local do impacto, com porta de entrada somente 
(penetrante) ou portas de entrada e saida (perfurante). A AV pode estar de normal a severamente 
reduzida, com pouca dor. Ao exame externo pode-se observar a porta de entrada em muitos casos, 



que pode ser corneana, esderal ou limbar. Nas perforates corneanas pode haver corectopia, uma 
irregularidade pupilar devido ao tamponamento da perforate pela iris. Perforates esclerais po- 
dem estar ocultas sob a conjuntiva com hemorragia. 

Tratamento 

■ Analgesia. 

■ Prote^ao ocular com curativo oclusivo nao compressivo (ex.: com copo de cafe). Nao se deve 
realizar sutura de lacerates palpebrais ou proximas ao globo ocular na suspeita de perfora¬ 
te, pois o aumento da tensao pode levar a extrusao do conteudo intraocular. 

■ Encaminhamento para avalia^ao oftalmologica o mais breve possivel, em que sera feita inves¬ 
tigate de possivel corpo estranho intraocular e correto cinirgica. 

Corpo estranho ocular 

Corpos estranhos superficiais sao causa comum de olho vermelho com lacrimejamento e 
desconforto. Pode haver historia sugestiva de atividades com exposito a particulas do ambiente, 
como andar de motocideta sem prote^ao, lixar metais, trabalho na construto civil etc. A depen- 
der da energia do trauma, o corpo estranho pode situar-se superficialmente no globo, na parede 
ocular, intraocular ou na drbita. A grande maioria aloja-se superficialmente na edrnea ou conjun¬ 
tiva. 

Tratamento 

Corpos estranhos alojados na conjuntiva tarsal sao evidenciados k eversao do tarso da palpe- 
bra superior, e podem ser removidos com auxilio de cotonete ap6s instilato de colxrio anesfesico. 
Aqueles que ao exame extemo estao situados na cornea ou conjuntiva bulbar devem ser ideal- 
mente avaliados pelo oftalmologista a lampada de fenda, em busca de soluto de continuidade da 
parede ocular, para remoto com minimo trauma ao tecido adjacente. 

Trauma qulmico 

Queimaduras quimicas oculares podem ocorrer por substancias basicas ou acidas. O pacien- 
te refere a queda do material em um ou ambos os olhos e chega ao DE com dor intensa e dificul- 
dade em abrir os olhos. O trauma quimico e uma emergencia oftalmologica, pois quanto maior 
a exposito & substantia, maior o dano ocular, que pode variar de uma simples desepitelizato 
superficial a perforate do globo. 

Tratamento 

■ Anestesia com colirio anesfesico. 

■ Lavagem abundante com soro fisiologico (1 a 2 litros), evertendo o tarso superior para lavar 
o fondo de saco, e pedindo para o paciente olhar para cada posito para expor reentfoncias 
da conjuntiva. Ap6s a lavagem inicial, eventuais restos de material aderidos devem ser remo¬ 
vidos mecanicamente. 

■ Oclusao com pomada oftalmica se houver muita dor e encaminhamento ao oftalmologista 
com urgencia para tratamento complementar. 

Trauma por radiates ionizantes 

Merece destaque nessa categoria a ceratite fotoeletrica, que ocorre por exposito prolongada 
aos raios ultravioletas, ap6s exposito solar ou a fontes de luz artificials e em soldadores que tra- 
balham sem proteto adequada. 

Ha necrose epitelial superficial e as celulas descamam apds algumas horas da exposito. O 
paciente procura o DE pela dor muito intensa em geral bilateral e hiperemia ocular. A AV pode es- 
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tar reduzida, a depender do grau de lesao. O exame extemo revela hiperemia importante, reflexos 
pupilares normals e tensao ocular normal. 

Tratamento 

■ Anestesia com collrio anest6sico para permitir o exame do paciente. 

■ Collrio lubrificante ocular 6 vezcs ao dia para promover conforto. 

■ Analgesia. 

■ Orienta^ao ao paciente: a reepiteliza^ao ocorre de forma rapida, com alivio dos sintomas em 
menos de 24 horas. 


■ TRAUMA ORBITARIO 


Fraturas orbitarias ocorrem por trauma de grande energia e podem acometer ossos da face 
e rebordo orbitdrio ou somente a parede da drbita. O mecanismo mais comum de fratura apos 
trauma ocular e o blow-out, em que o globo 6 empurrado no sentido anteroposterior, aumentando 
o conteudo orbitario sem aumento do contingente. Nesses casos, a lesao mais frequente e do asso- 
alho, seguido pela parede medial. 

O paciente pode queixar-se de diplopia se houver desalinhamento ocular, que pode dever-se 
a hemorragias, edema dos tecidos ou encarceramento de musculo ou tecido adiposo na fratura. Ao 
exame ha equimose, enfisema subcuttineo, anestesia do nervo infraorbitirio (em fraturas de asso- 
alho que englobam o canal infraorbitario), limita^ao da motilidade ocular e enoftalmo em alguns 
casos (que pode aparecer alguns dias apos redutjao do edema local). 

Tratamento 
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■ Ap6s avalia<;ao sistemica e neurologica inicial, deve-se complementar a investiga<;ao com tomo- 
grafia computadorizada, que pode definir o tratamento subsequente. 

■ Cirurgia reparadora: indicada em pacientes com fratura de metade ou mais da parede da 
orbita com hernia<;ao muscular, diplopia em posi^ao primaria do olhar e/ou enoftalmo > 2 
mm. Deve ser realizada cerca de 15 dias apos o trauma. 

■ Antibioticoprofilaxia: cefalexina, 500 mg de 6-6 horas por 10 dias. Orientar a evitar assoar o 
nariz para nao deslocar conteudo contaminado dos seios paranasais para a 6rbita. 

■ Anti-inflamat6rios: para controle da dor e da inflama^ao ocular. 


LEITURA ADICIONAL 


1. Walker RA, et al. Eye emergencies. In: Tintinalli s emergency medicine. 8. ed. New York: McGraw- 

Hill; 2016. p. 1617-59. 

2. Messman AM, et al. Ocular injuries: new strategies in emergency department management. Emerg 
Med Practice 2015; 17(11): 1-24. 

3. Bourges JL, et aL Consensus on severity for ocular emergency: The BAsic SEvcrity Score for Com¬ 
mon OculaR Emergencies [BaSe SCOrE). J Ophthalmology 2015; Epub ahead of print. 

4 . Narayana S, et al. Bedside diagnosis of the “red eye”: a systematic review. Am J Med 2015; 128: 
1220-4. 

5. American Academy of Ophtalmology. 2014-2015 basic and clinical science course (BCSC). Ame¬ 
rican Academy of Ophtalmology; 2014. 

6. Roque PJ et al. Bedside ocular ultrasound. Crit Care Clin 2014; 30(2): 227-41. 

7. Sharma R, et al. Ophthalmology. In: Rosen’s emergency medicine. 8. ed. Philadelphia: Elsevier; 
2014. p. 909-30. 





8. Bruce BB, et al. Diagnostic accuracy and use of nonmydriatic ocular fundus photography by emer¬ 
gency physicians: phase II of the FOTO-ED Study. Ann Emerg Med 2013; 62: 28-33. 

9. Conselho Brasileiro de Oftalmologia. Serie Oftalmologia Brasileira. 3. ed. Rio de Janeiro: Guana- 
bara Koogan; 2013. 

10. Kanski JJ. Oftalmologia clinica. 7. ed. Sao Paulo: Elsevier; 2012. 

11. Elders JP, Shah CP, Fenton GL, Hoskins EN. The Wills eye manual: office and emergency room 
diagnosis and treatment of eye disease. 6. ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2012. 


1431 


Capitulo 92 ■ Afec0es oculares no departamento de emergencia 



Emergences 

Psiquiatricas 


CARLOS GUSTAVO MANSUR 
JOS£ GALLUCCI NETO 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ As emergences psiquiatricas consistem em situates de risco iminente para o paciente ou 
outran, causadas por transtorno psiquiatrico ou crise psicologica. Exigent a interven^ao 
imediata da equipe de emergence a fim de evitar desfechos indesejdveis. 

■ As causas naais comumente associadas a agita^ao psicomotora incluem intoxicaqio ou abs¬ 
tinence por dicool ou psicocstimulantes, conduces medicas gerais acompanhadas de disp- 
neia, dor intensa ou altera^ao do nivel de conscience ( delirium ) e transtornos psiquidtricos, 
notadamente depressao, mania e transtornos psicdticos ou de personalidade. 

■ A restri^do ou conten^ao fisica deve ocorrer somente quando estritamente necessdria. 

■ O tipico paciente com mania apresenta-se com acelera<;ao do pensamento e do discurso 
e com humor elevado e jocoso. Contudo, as flutua^oes para irrita<;ao e agressividade sao 
frequentes e rapidas. 

■ Apds a compensa<jao clinica nos casos de tentativa de suiddio e a avalia^ao do risco de 
suicidio, deve-se decidir por manter o paciente internado, encaminhd-lo para unidade 
psiquiatrica especializada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. 

■ Catatonia 6 o nome que se dd a um fenomeno motor e comportamental complexo, carac- 
terizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentifica^ao motora 
(estupor catatonico), mutismo ou negativismo (resistencia desmotivada contra manobras 
do examinador), desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir 
fala ou atos do interlocutor). 

■ A SNM e caracterizada pela tdtrade altera^ao da conscience, febre alta, rigidez muscular 
severa (classicamente descrita como “em cano de chumbo”) e instabilidade autondmica. 

■ A sindrome serotonindrgica (SS) 6 uma condi^ao potencialmente fatal associada ao au- 
mento da atividade serotonergica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em vir- 
tude de intera<jao entre medicares que elevam os niveis de serotonina no SNC ou como 
intoxica^io por drogas seroton£rgicas. 
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INTRODU^AO 


As emergencias psiquiatricas consistem em situates de risco iminente para o paciente ou 
outrem, causadas por transtomo psiquiatrico ou crise psicoldgica. Exigem a intervengao iraediata 
da equipe de emergencia a fim de evitar desfechos indesejaveis. 

O paciente em uma situagao de emergencia psiquiatrica £ vitima de forte preconceito por 
parte da equipe e dos demais pacientes do servigo. £ de suma importancia que o responsavel 
pelo atendimento esteja atento a isso e proceda visando a minimizar o impacto dessa hostili- 
dade, jd que invariavelmente ela tende a agravar o quadro do paciente, seja ele qual for. Muitas 
vezes, e praticamente impossivel transformar o ambiente do departamento de emergencia em 
algo acolhedor, mas a abordagem do medico por si so pode ter esse efeito sobre o paciente e 
seus familiares. 

As principal emergencias psiquiatricas serao discutidas individualmente a seguir. Excetu- 
am-se aqui delirium, sindrome de abstinencia alcoolica e intoxicagoes agudas, discutidas separa- 
damente em capitulos anteriores. 


AGITATO PSICOMOTORA 


■ INTRODUCAO _ 

Define-se como estado de agitagao fisica e psiquica, com inquietagao, movimentagao exces- 
siva, reatividade aumentada a estimulos externos e por vezes agressividade verbal ou fisica. Em 
geral, denota desconforto importante para o paciente. 

Quadros de agitagao podem ser causados por inumeras razoes, desde hipdxia obstrutiva, 
passando por crise emocional em razao de uma importante perda familiar, ou ate mesmo a re- 
agudizagao de um quadro psicotico (Tabela 1). De maneira geral, essa diferenciagao grosseira e 
razoavelmente simples, ocorrendo jd no momento da queixa principal ou apresentagao do pacien¬ 
te ao servigo. Iremos nos ater, portanto, aos quadros mais intensos, que representem algum risco 
imediato para o prdprio paciente ou para outrem. 

As causas mais comumente associadas d agitagao psicomotora induem intoxicagdo ou absti- 
nencia por dicool ou psicoestimulantes, condigoes medicas gerais acompanhadas de dispneia, dor 
intensa ou alteragao do nivel de consci^ncia ( delirium ) e transtornos psiquiatricos, notadamente 
depressdo, mania e transtornos psicoticos ou de personalidade. 


TABELA 1 Principais causas de agitato psicomotora 

■ Delirium 

■ Intoxicagao alcodlica aguda 

■ Surto psicdtico 

■ Intoxicagao por cocaina/psicoestimulantes 

■ Hipdxia/dispneia aguda 

■ Reagdo aguda ao estresse 

• TCE 

■ Epis6dio conversivo/dissociativo 

■ Dor intensa 

■ Crise aguda de ansiedade/ataque de pdnico 

■ Retardo mental 

• Crise epildptica parcial (simples ou complexa) 

■ Mania ou depressdo 

■ Transtorno de personalidade* 


* Histridnica, antissocial, narcisistica, borderline e dependente (ver Leitura Adicional 4). 
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■ ABORDAGEM INICIAL 


A avalia^ao e a tomada de decisoes devem ocorrer de forma quase instantanea na abordagem 
do paciente agitado. Deve-se, primeiramente, avaliar o risco de agressividade fisica na situa<;ao, a 
fim de proteger a equipe e o prdprio paciente. Diversos sinais sugerem risco, como agressividade 
verbal, punhos e dentes cerrados, movimenta^ao excessiva, tendencia a aproxima<;ao excessiva, 
indina^ao em direqio ao interlocutor e volume de voz demasiadamente elevado. Pacientes deliran- 
tes, apresentando alucina<;6es ou do sexo masculino, merecem cuidado especial. 

Uma vez identificado o risco de agressao fisica, deve-se tentar a abordagem verbal, preferen- 
cialmente pelo membro mais habilitado da equipe, na tentativa de acalmar o paciente e evitar sua 
restri^ao fisica com os riscos que esta representa. Recomenda-se que o examinador mantenha-se 
calmo, use urn tom de voz suave e adote postura de escuta, evitando julgar ou provocar. £ impor- 
tante atentar tamb^m para a seguran<;a do local de exame, permanecer mais perto da saida, com 
a porta aberta, e evitar ambientes com vidros, janelas ou objetos cortantes. Pode ser bastante util 
obter o maximo possivel de informa^oes sobre o caso antes do momento do exame. 

Pacientes com elevado potencial de agressividade devem ser prontamente restritos, antes 
mesmo do exame, por questoes de seguran^a. 


■ RESTRigAO FiSICA 
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A restriqio ou contenqio fisica deve ocorrer somente quando estritamente necessiria. Nao 
£ raro que o paciente jd seja trazido em contenqio pela equipe de atendimento extra-hospitalar. 
Seu objetivo 6 proteger a integridade fisica do paciente e dos demais individuos presentes no se- 
tor. Prefercncialmente, deve ser executada por uma equipe treinada de cinco individuos, e durar 
o minimo tempo possivel. Empregam-se faixas desenvolvidas especificamente para esse fim, ou 
alternativamente len<j6is e faixas adaptados. Tlcnicas especificas reduzem o risco de lesoes fisicas 
ocasionadas pela prdpria conten<;ao. Apds a restri<;ao fisica, o paciente deve ser medicado adequa- 
damente para que se acalme e possa ser liberado rapidamente (Tabela 2). Durante a conten^ao, o 
paciente deve ser acompanhado permanentemente por um dos membros da equipe de enferma- 
gem para sua seguran^a e conforto. Vale ressaltar a importancia de um relato correspondente das 
condi0es que levaram a conten<;ao do paciente em seu prontudrio. 


■ DIAGNbSTICO 


Uma vez descartado o risco de agressividade ou garantida a seguran<;a do paciente e da equi¬ 
pe, pode-se obter mais dados sobre a historia e proceder a exame fisico e neurologico, medidas que 
na maioria das vezes determinam com clareza a causa do quadro de agita^ao. 


TABELA 2 Medicado usada para conten^2o quimica de quadros de agitato intensa 

• Haloperidol 5 mg IM ■ Repetir a cada 1 h s/n; m3x. de 80 mg/d; risco de SNM e DA* 

■ Olanzapina 10 mg IM ■ Repetir a cada 2 h s/n; m^x. de 30 mg/d 

■ Ziprasidona 20 mg IM ■ Repetir com metade da dose a cada 2 h s/n; m^x. de 40 mg/d; risco 

de arritmias 

• Midazolam 15 mg IM ■ Repetir 1 vez apenas apds 1 h. Risco de depressao respiratdria 

*SNM: sindrome neurokptica maligna; usar minima dose eficaz; passar para VO assim que 
possivel. DA: distonia aguda: medicar com biperideno 5 mg ou prometazina 25 mg IM. 



Exce<;6es ocorrem normalmente quando hi rebaixamento do nivel de consciencia, sugerindo 
sindromes mentais organicas ou quadros de delirium. As causas medicas gerais devem ser excluidas 
para que se avente concretamente a hipotese de um transtorno psiquiatrico como causa da agita^ao. 

Nao sera abordada neste capitulo a conduta espedfica em quadros de hipoxia, quadros algi- 
cos, TCE, epilepsia e intoxicates agudas, ja que fogem ao seu escopo ou sao discutidos em outros 
capitulos. 


■ CRISE AGUDA DE ANSIEDADE 


Padentes com crise aguda de ansiedade tem o juizo preservado, ou seja, nao tem delirios, em- 
bora muitas vezes possam acreditar que haja risco de vida iminente na vigencia de um ataque de 
p&nico ou logo depois. Nao apresentam risco de agressividade de maneira geral, apresentando-se 
apenas com extrema ansiedade. Queixas comuns sao falta de ar, medo de morrer, dor ou aperto no 
peito, palpita^oes. cefaleia, tontura e formigamento no corpo ou em parte dele. O diferencial e na- 
turalmente com patologias cardiopulmonares agudas (Tabela 3), que devem ser excluidas via exame 
fisico e exames complementares ante a menor suspeita clinica. Caso nao haja histdrico pregresso ou 
as caracteristicas da crise sejam diferentes, o diagnostico de crise de ansiedade e feito por exclusao. 

Nem sempre ha um desencadeante daro para as crises. Bias podem ocorrer de forma paro- 
xistica, como e caracteristico do transtorno do panico, ou desencadeadas por drogas, exposi^ao 
fobica ou situa<jao estressante. 

Nos quadros ansiosos agudos, como em ataques de panico e rea<;ao aguda ao estresse, o trata- 
mento de escolha sao os ansioliticos (benzodiazepinicos). As drogas mais comumente empregadas 
sao: diazepam, 10 mg VO, alprazolam, 1 mg VO, clonazepam, 1-2 mg VO e lorazepam, 2 mg VO. 

O paciente deve ser mantido em observato ate melhora do quadro, e posteriormente enca- 
minhado para atendimento ambulatorial. Deve-se evitar a prescri<;ao estendida de benzodiazepi- 
nicos no departamento de emergencia, por se tratar de um sintomatico com risco de dependencia. 
Recomenda-se que o paciente seja orientado a retornar caso sinta-sc mal novamente, ou que sejam 
fornecidos poucos comprimidos, para 1 ou 2 dias, atd a sua consulta. 


■ CRISE CONVERSIVA/DISSOCIATIVA 


Trata-se de outro diagnostico de exclusao, que pode raramente apresentar-se com agita^ao 
psicomotora. O diferencial dessa vez d feito com quadros neurologicos motores ou cognitivos, 
como paralisias, anestesias, amnesias ou crises epilepticas. A historia, o exame neurologico e even¬ 
tual exames complementares pertinentes (EEG e TC de cr&nio, p. ex.) podem fechar o diagnosti¬ 
co. Em caso de duvida, deve-se solicitar a avalia^ao de especialistas, neurologista e/ou psiquiatra. 

O tratamento no departamento de emergencia e sintomatico, semelhante ao empregado para 
crises de ansiedade. Vale lembrar que e extremamente difundida a noto enganosa de que se trata 
de uma simula<;ao ou manipula<;ao por parte do paciente, gerando extremo desconforto e hostili- 
dade na equipe de atendimento. 


TABEtA 3 Diferencial clinico do ataque de pSnico 

■ Angina pectoris 

■ Dispepsias 

■ Asma 

■ Arritmias cardlacas 

■ Edema de glote 

■ 1AM 

■ Aneurisma de aorta 

■ Pericardite 

■ EP 
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■ SURTO PSIC6TICO E MANIA 
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Pacientes com esquizofrenia, outros transtornos psicoticos ou transtorno bipolar podem se 
apresentar de forma agitada ou agressiva. At£ mesmo pacientes com quadros depressivos podem 
ter rompantes de agressividade. 

Quando falamos de pacientes psicdticos, nos referimos 4 altcra<;ao do juizo (delirios) e/ou da 
sensopercepqio (alucina<;6es), que pode motivar comportamento bizarro e agressivo. A ocorr£n- 
cia de delirios paranoides ou de alucina<;6es de comando ilustra essa possibilidade. 

Pacientes com transtorno bipolar em episodio de mania ou episodio misto, mesmo que nao 
estejam psicoticos, tamWm podem se apresentar com extrema irritabilidade e agita^ao, dando 
margem para a ocorr£ncia de comportamento violento. Isso se deve a uma altera^ao do humor. O 
tipico paciente em mania apresenta-se com acelera<;ao do pensamento e do discurso e com humor 
elevado e jocoso. Contudo, as flutua0es para irrita^io e agressividade sao frequentes e rdpidas. Pa¬ 
cientes bipolares em episddio misto apresentam simultaneamente sintomas de mania e depressao. 
Seu potencial para agita^ao e agressividade, especialmente autodirigida, pode ser ainda maior que 
o de pacientes em mania. 

Da-se preferencia ao emprego de antipsicdticos para o tratamento de pacientes agitados com 
quadros psicoticos ou maniformes. Em caso de agita^ao extrema ou agressividade fisica, o esque- 
ma injetavel descrito anteriormente deve ser usado ap6s a conten<;ao fisica. Nos casos em que for 
possivel, os pacientes podem ser medicados por via oral, com as medicares descritas na Tabela 4. 

A partir do controle da agita^ao do paciente, sugere-se que seja avaliado pelo psiquiatra, 
quando disponivel, para que se decida pela interna^ao, observa<;ao ou mesmo a alta do paciente. 


■ TRANSTORNO DE PERSONALIDADE 


Esses pacientes constituent uma parte consideravel dos “pacientes-problema” no departamen- 
to de emergencia, juntamente com os pacientes intoxicados ou dependentes de substincias ilicitas. 
Contudo, pacientes com transtorno de personalidade nao sao diagnosticados no departamento de 
emergencia. Pode-se eventualmente suspeitar do diagndstico, que e concluido pelo especialista com 
o seguimento do caso. 

Observa-se que, de maneira geral, lan^am mao de estratdgias primitivas de defesa do ego, 
como agressividade, nega^ao ou manipula^ao ao causar culpa ou pena no interlocutor. De forma 
geral, sentimentos de raiva e irrita^ao emergent no examinador, o que pode dificultar bastante o 
manejo e a resolu<;ao do caso. 

Recomenda-se que o conffonto seja evitado pelo professional que atende o paciente, preser- 
vando defesas que sao necessarias para o funcionamento deste. A necessidade de ajuda pelo pa¬ 
ciente deve ser sempre reconhecida, pois de qualquer forma 6 uma realidade. Contudo, os limites 
devem ser daros e firmes - nao agressivos - em rela^ao a manipula^ao, dependencia excessiva, 
agressividade e comportamento autodestrutivo. Nas situates mais complicadas, deve-se solicitar 
o auxilio do psiquiatra, quando disponivel. 


TABELA 4 Medica^ao antipsicdtica oral 


Medicaqao 

Frequ&ncia/dose maxima 

Eventos adversos 

■ Haloperidol 5 mg 

■ 1 a 4 x/d, 40 mg/d 

• Acatisia, distonia aguda 

■ Clorpromazina 100 mg 

■ 1 a 4 x/d, 600 mg/d 

■ HipotensSo, sedagSo excessiva 

■ Risperidona 2 mg 

■ 1 a 3 x/d, 8 mg/d 

■ Acatisia 

■ Olanzapina 10 mg 

■ 1 a 3 x/d, 30 mg/d 

• Seda<;ao excessiva 








TENTATIVA E RISCO DE SUldDIO 


■ INTRODLK^AQ _ 

Pacientes que tentaram suicidio ou que manifestem ideias ou planejamento nesse sentido pro- 
vocam grande inseguran^a na equipe medica do departamento de emergencia. Sentimentos como 
impotencia, rejeiqio e at6 mesmo raiva dificultam a correta avalia^ao e a condu^ao do caso pelo res- 
ponsdvel. Nesse contexto, um dos principals riscos 6 o de subestimar a gravidade do quadro. 

Ao contrario do que se imagina, perguntar a respeito de idea^ao ou tentativa de suicidio nao 
induz o paciente a faz£-lo. Desde que feito de forma compreensiva e franca, esse questionamento 
pode at£ estreitar o vinculo com o paciente, que se sente acolhido por algu£m interessado na ex- 
tensao de seu sofrimento. 

Dados epidemioldgicos apontam para alguns fatores de risco apresentados na Tabela 5. Con- 
tudo, nao se deve considerar que um paciente tenha baixo risco apenas por nao apresentar nenhum 
deles. Os casos devem ser avaliados individualmente, dada a gravidade potencial do desfecho. 


■ AVALIAQAO _ 

A avalia^ao de risco de suicidio deve ocorrer apos a compensa^ao clinica do paciente, quando 
necessaria para suporte basico a vida nos casos de tentativa de suicidio. 

A entrevista com o paciente e/ou familiares e responsaveis e o principal instrumento de que 
dispoe o clinico para avaliar um paciente suicida. Qualquer paciente que tenha tentado suicidio, 
verbalizado pensamentos ou planejamento suicida, ou ate mesmo agido de forma que sugira dese- 
jo de morrer, apesar de nega-lo, merece uma avalia<;ao cuidadosa nesse sentido. 

O ambiente fisico e a rela<;ao entre examinador e paciente devem ser os mais acolhedores 
possiveis. Recomenda-se uma postura tranquila e desprovida de julgamento. Isso faz com que o 
paciente sinta mais confian<;a em revelar mais detalhes e o fa^a de forma mais acurada, o que e 
crucial para uma avalia<;ao correta. Muitos pacientes revelam suas reais inten0es apenas quando 
confrontados com informa<;6es obtidas de familiares ou amigos. Nesse caso, constitui-se exce^ao 
que justifica a quebra do sigilo medico, em razao do risco para a vida do paciente. 

O exame deve privilegiar a seguran^a do paciente. Dessa forma, objetos que possam servir 
como meios para autoinjuria devem ser retirados do local, especialmente quando se trata de um 
paciente agitado ou psicdtico. Em casos isolados de risco iminente, pode-se proceder inclusive com a 
conten<^o fisica do paciente. De qualquer maneira, recomenda-se que ele permane<;a acompanhado, 
sob observa^ao rigorosa de ao menos um membro da equipe ate que se proceda a avalia^ao mais 
detalhada. 

A abordagem deve ser cautelosa, gradual. Perguntas como: vezes voc§ tern a impressao 

de que nada vale a pena?” ou “voce chega a pensar que nao vale a pena viver?” podem ser uteis 


TABELA 5 Fatores de risco sociodemogrAficos e clinicos para suiddio 


■ Sexo masculino 

■ Doen<;a crdnica/incapacitante 

■ Idade entre 14 e 40 anos, ou acima dos 65 

■ Depressao/alcoolismo 

■ Separados/divorciados 

■ Tentativa pregressa 

• Desempregados/aposentados 

■ Instabilidade familiar/isolamento social 

■ Moradores de areas urbanas 

■ Transtornos de personalidade* 
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para introduzir o tema na entrevista. fi importante ter em mente que o comportamento suicida 
se expressa por meio de urn continuum de gravidade, que vai desde um passivo desejo de morrer, 
passando por ideias de suicfdio, planejamento suicida, tentativa de suicidio e suicidio completo. 
Devem ser avaliados diversos outros fatores, dentre os quais se destacam os descritos na Tabela 6. 

Metodos de maior letalidade e violencia, como armas de fogo e enforcamento, denotam 
maior gravidade. Comorbidades psiquiitricas aumentam o risco de suicidio. Tentativas de sui¬ 
cidio cuidadosamente planejadas tendem a ser mais graves que atos impulsivos. Naturalmente, a 
frustraijao com o insucesso do suicidio significa uma maior probabilidade de nova tentativa, ao 
contrario do arrependimento genuino. O suporte sociofamiliar de que dispoc o paciente e de im- 
port&ncia crucial para determinar a possibilidade de manejo ambulatorial do caso. 


■ CONDUTA 
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Ap6s a compensa^ao clinica nos casos de tentativa de suicidio e a avalia^ao do risco de suicidio, 
deve-se decidir por manter o paciente intemado, encaminhd-lo para unidade psiquiatrica especia- 
lizada, ou proceder a alta hospitalar para tratamento ambulatorial. A rigor, essa decisao deve ser 
reavaliada ao menos diariamente caso opte-se por manter o paciente intemado pelo risco de suicidio. 

A alta hospitalar exige avalia^ao bastante criteriosa, com especial aten^ao ao suporte sociofa¬ 
miliar. As recomenda<;6es de vigilancia continua e cuidados especiais ate nova avalia<;ao especiali- 
zada sao praticas de rotina. Para a alta, o paciente nao deve ter mais inten<jao suicida, e concordar 
em retomar caso volte a te-la. Alem disso, o paciente nao pode estar psicotico, gravemente depri- 
mido, intoxicado; deve estar clinicamente estavel. Por fim, meios letais de suicidio - como armas 
de fogo - devem ter sido removidos de seu ambiente, e ele deve estar de acordo com o tratamen¬ 
to extra-hospitalar proposto. O encaminhamento adequado deve incluir assistencia psicologica e 
tambem psiquiatrica quando apropriado. 

Pacientes psicoticos, agitados ou gravemente deprimidos devem ter sua transference para 
unidade psiquiatrica especializada considerada apos a estabiliza^ao de seu quadro clinico. 

De maneira geral, a conduta deve ser cautelosa, uma vez que pecar pelo excesso implica riscos 
menores do que o contrario. 


CATATONIA, SINDROME NEUROL^PTICA MALIGNA E 
SlNDROME SEROTONIN^RGICA 


■ INTRODUCAO E DEFINigOES _ 

Catatonia 6 o nome que se da a um fenomeno motor e comportamental complexo, caracte- 
rizado principalmente por imobilidade ou extrema hipoatividade e lentifica^ao motora (estupor 


TABELA 6 Principals itens na avalia^o de risco de suicidio 


■ Letalidade/viol&ncia do m£todo 

■ Suporte sociofamiliar 

■ Comorbidades psiquiatricas* 

■ Fatores desencadeantes para a crise atual 

■ Probabilidade de socorro 

■ Disponibilidade de metodos 

■ Intencionalidade 

■ Impulsividade/planejamento 

■ Arrependimento 

■ FrustracSo com insucesso 

* Notadamente depressao, transtorno bipolar, psicoses e alcoolismo. 












catatonico), mutismo ou negativismo (resistencia desmotivada contra manobras do examinador), 
desenvolvimento de posturas bizarras, ecolalia e ecopraxia (reproduzir fala ou atos do interlocutor). 

£ importante ressaltar que apesar da caracteristica perda de atividade motora, pode haver 
na catatonia um rompante de atividade motora excessiva aparentemente nao propositada e nao 
influenciada por fenomenos externos. Trata-se, dessa forma, de fenomeno bastante variavel, com 
diversas causas possiveis. A abordagem da catatonia deve priorizar o seu reconhecimento precoce, 
a busca constante de etiologia organica (seja neuroldgica, metabdlica ou por intoxicates), e o 
suporte clinico imediato para evitar complicates graves. Fica claro, dessa forma, que a catatonia 
como expressao de um transtorno mental (etiologia psiquiatrica) 6 diagndstico de exclusao, sendo 
mandatoria a investigate completa de possivel etiologia orgdnica. Entretanto, a present de an- 
tecedentes como historia pessoal pregressa ou familiar de doen^a mental, notadamente psicoses, 
aumenta as diances de uma catatonia primariamente psiquiatrica. 

Sindrome neuroleptic maligna (SNM) e uma emerg£ncia psiquidtrica associada ao uso, 
virtualmente, de qualquer bloqueador dopamindrgico, mas principalmente ao uso de antipsit- 
ticos tipicos (haloperidol, Amplictil*) via parenteral. A SNM e caracterizada pela tetrade altera- 
to da consci£ncia, febre alta, rigidez muscular severa (classicamente descrtita como “em cano 
de chumbo”) e instabilidade autonomica. Sua mortalidade elevada resulta primordialmente das 
manifestates autonomicas e das complica<;6es sistemicas. A associate com o uso de antipsi- 
cdticos e idiossincrdtica, podendo ocorrer com uma unica dose ou ap6s anos de uso dessa classe 
de psicotrdpicos. Nao e dose-dependente, mas altas doses carregam um risco maior. Apesar de o 
diagnostico ser puramente clinico, algumas altera^oes laboratoriais encontradas frequentemente 
na SNM podem ajudar a corroborar esse diagndstico. A elevato de CPK (creatinafosfoquinase) 
carrega alguma especificidade em valores acima de 1.000 UI/L, sendo que elevates maiores indi¬ 
cam SNM mais severa. Outras altera^oes como leucocitose, elevato de transaminases hepaticas, 
mioglobintiria, hipocalcemia e hipomagnesemia ocorrem com frequencia, mas sao inespecificas. 

A sindrome serotoninergica (SS) e uma condi<;ao potencialmente fatal associada ao aumento da 
atividade serotoninergica no sistema nervoso central (SNC). Pode ocorrer em virtude de interato 
entre medicates que elevam os niveis de serotonina no SNC ou como intoxica<;ao por drogas se- 
rotoninergicas. Assim sendo, uma historia detalhada do uso de medicates que potencialmente au- 
mentam a disponibilidade de serotonina no SNC e de extrema importancia para o diagndstico dessa 
sindrome. Como interates mais comumente associadas ao desenvolvimento de SS temos o uso de 
IMAOs (inibidores da monoaminaoxidase) associado a inibidores da recapta<;ao de serotonina, anti- 
depressivos triciclicos ou ainda antiparkinsonianos e litio. As manifesta^oes clinicas da SS mais fre- 
quentes sao alterates autondmicas (hipertermia, taquicardia, hipertensao, v6mitos e diarreia), alte- 
rato no nivel de consciencia e hiperatividade neuromuscular (clonias, mioclonias e hiper-reflexia). 
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■ AVALIA^AO _ 

Catatonia 

O primeiro passo na avalia<;ao de um paciente catatonico envolve a investigai;ao obrigatdria 
de causas etioldgicas organicas. Para tal recomenda-se, alem dos exames gerais metabolicos, exa- 
mes especificos como EEG, para descartar a possibilidade de estado de mal nao convulsivo (que 
frequentemente se apresenta dinicamente como catatonia e cuja nao suspeito do diagndstico 
compromete gravemente o progndstico do paciente). A seguir, segue-se 4 investigate de causas 
neuroldgicas infecciosas ou nao, atrav^s de punto e coleta de LCR apds a realizato de exame de 
imagem (TC ou RM de cranio). Outras condites, como neoplasias, doen<^»s autoimunes e into¬ 
xicates, tamWm devem ser investigadas. Descartando-se patologias organicas e havendo fatores 
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que justifiquem, passamos as hipoteses diagnosticas que envolvem si'ndromes psiquiatricas puras. 
Nesse contexto, os quadras psicoticos e de humor sao os mais frequentemente associados a qua¬ 
dras catatonicos. Entretanto, outros transtornos mentais, como transtorno conversivo/dissociativo 
e tamb£m raramente o transtorno obsessivo-compulsivo, podem se apresentar como catatonia. 


Si'ndrome neuroleptica maligna 

Deve-se avaliar inicialmente o nivel de consciencia, sinais vitais (pressao arterial e frequencia 
cardiaca), hidrata^ao, hipertermia e diurese como par^metros clinicos fundamentais. £ importante 
ressaltar que o diagndstico de SNM deve ser suspeitado quando houver pelo menos dois sintomas 
da t&rade classica. A presen^a de altera<;ao da consciencia (confusao, delirium) 6 o sintoma initial 
em ate 82% dos casos. A rigidez muscular importante presente em 97 a 100% dos casos pode ser 
acompanhada de sialorreia, trismo, distonias e tremores. A febre supera os 38°C em 87% dos casos, 
porem temperaturas superiores a 40°C tambem estao presentes em ate 40% dos casos. Os diagnos- 
ticos diferenciais mais importantes sao infec^Oes do SNC (meningites, encefalites), infec<;des sist£- 
micas, acidente vascular cerebral e disautonomias induzidas por outras medicates. Exames gerais 
metabolicos devem ser solicitados para seguimento dinico. O seguimento laboratorial do nivel 
de CPK pode auxiliar no dimensionamento da gravidade do quadra e deve sempre ser reaiizado. 


Si'ndrome serotoninergica 
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A SS e de diagnostico puramente clinico e distingue-se da SNM pelo surgimento dos sinto¬ 
mas de maneira abrupta, em geral em 24 horas, enquanto que a SNM se desenvolvc cm 3 a 7 dias. 
Alim disso, temos na SS uma evidente hiper-reatividade muscular caracterizada pela presen^a de 
tremores, hiper-reflexia, mioclonias e clonias. Ja a SNM se caracteriza por rigidez muscular exces- 
siva e bradirreflexia. Obviamente, deve haver na historia pregressa indicios do uso de um ou mais 
agentes serotonin£rgicos para a suspei^ao do diagndstico. Os crit^rios de Hunter (Hunter toxicity 
decision criteria rules) apresentam alta sensibilidade (84%) e especificidade (97%) para o diagnds- 
tico de SS na presen^a do uso de pelo menos um agente serotoninergico (Tabela 7). 


■ CONDUTA 
Catatonia 

A conduta para catatonia associada a um transtorno mental deve sempre primar pelo supor- 
te e tratamento de complicates clinicas. Depois inicia-se o uso de lorazepam de 8 ate 24 mg/d, 

TABELA 7 Crit6rios de Hunter 

■ Clonias espontSneas 

■ Espasmos dfinicos indutlveis associados a agitato ou diaforese 

■ Clonias oculares associadas a agitato ou diaforese 

■ Tremor e hiper-reflexia 
» Hipertonia 

■ Temperatura acima de 38°C associada a clonias oculares ou espasmos dfinicos indutfveis 









durante 5 a 7 dias, na tentativa de melhora ou resolu<;ao do quadro. Na ausencia de melhora ou 
havendo gravidade ctinica maior desde o inicio, e mandatoria a indica^ao de ECT com 12 sessoes 
iniciais de duas a tres vezes por semana. 

Nos casos de etiologia primariamente psiquiatrica, esti indicada, portanto, avalia^ao pelo 
especialista. 


Sindrome neuroleptica maligna 

O primeiro passo no tratamento de um paciente com SNM 6 a suspensao imediata do agente 
causador da sindrome (antipsicdticos tipicos ou atipicos), al£m de outras medicares que possam 
contribuir para piorar o quadro dinico, como litio, agentes anticolinergicos e serotonin^rgicos. A 
seguir, ainda no departamento de emergtcia, deve-se promover hidrata^ao parenteral profusa 
para evitar complicates renais graves por rabdomidlise (nos casos graves promove-se alcaliniza- 
$ao da urina), monitoramento continuo respiratorio e cardiovascular (se necessario, considerar o 
uso de ventila<fao mec&nica, agentes antiarritmicos e marca-passo) e de temperatura (cobertores 
frios e lavagem gastrica com agua gelada podem ser necessarios). O uso de heparina deve ser ini- 
ciado ainda no departamento de emergencia como medida preventiva ao surgimento de trombose 
venosa profunda. Caso haja agita^ao psicomotora em razao da altera<;ao de consciencia/delirium, 
deve-se usar benzodiazepinicos para o seu controle. 

Todo paciente com suspeita de SNM deve ser em seguida encaminhado 4 unidade de cuidados 
semi-intensivos ou intensivos para administrate* de tratamento especifico atrav^s do uso de bromo- 
criptina 2,5 mg VO de 8-8 horas associado ao dantrolene 0,25 a 2 mg/kg (dose maxima de 10 mg/kg/ 
dia) IV a cada 6 a 12 horas. Sugere-se que o uso de ambas as medicates seja prorrogado por pelo 
menos 10 dias apds a resolu<;ao dos sintomas da SNM. Na presen^a de comprometimento importan- 
te da funto hepatica, o uso de dantrolene deve ser evitado. Como alternativa ou em casos graves/ 
refratarios, pode-se indicar eletroconvulsoterapia como tratamento da SNM, com altas taxas de su- 
cesso. Apds a resolu<;ao total do quadro clinico, deve-se aguardar de 2 a 4 semanas para a restitui^ao 
de antipsicdticos, sempre procedendo com reintrodu<;ao lenta e gradual para evitar recidivas. 


Sindrome serotoninergica 

A SS nao tern tratamento especifico e sua abordagem se baseia na remo^ao dos agentes sero- 
toninergicos causais e no suporte clinico apropriado (Tabela 8). O uso de antagonistas serotoniner- 
gicos, como a ciproeptadina, 12 mg/d, e controverso como terapia especifica. Na grande maioria 
dos casos, a sindrome se resolve em 24 horas apos a descontinua^ao das medica^oes serotonine- 
gicas envolvidas. 


TABELA 8 Manejo da sindrome serotonindrgica 
• Descontinuaqao de todos os agentes serotonin^rgicos 

■ Suporte clinico at6 normalizagao dos sinais vitais 

■ Sedato com benzodiazepinicos em caso de agitagao psicomotora 

■ Administrate de antagonistas serotonin£gicos (ciproeptadina) 

■ Avaliar a necessidade de remtroduto de agentes serotonin^rgicos ap6s melhora 


1441 


Capltulo 93 ■ Emergencias psiquiatricas 




PARTE V ■ Temas especiais 


LEITURA ADICIONAL 


1. Fricchione GL, Huffman JC, Stern TA, Bush, G. Catatonia, neuroleptic malignant syndrome and 
serotonin syndrome. In: Stem TA, Friccione GL, Cassem NH, Jellinek MS, Rosenbaum JF. Hand¬ 
book of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadelfia: Mosby; 2004. p. 513-30. 

2. Gallucci Neto J, Marchetti RL. Conversao, dissocia^ao e simula^ao. In: Cavalcanti EF, Martins HS. 
Clinica mddica: dos sinais e sintomas ao diagndstico e tratamento. l.ed. Barueri: Manole; 2007. p. 
1078-87. 

3. Gouvea FS, Trigo TR, Chei-Tung T, Kurcgant D. Emergencias psiquiatricas. In: Alvarenga PG, 
Andrade AG. Fundamentos em psiquiatria. l.ed. Barueri: Manole; 2008. p. 499-516. 

4. Grooves JE. Difficult patients. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, Jellinek MS, Rosenbaum JF 
Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadelfia: Mosby; 2004. p. 293-312. 

5. Jacintho ACA, Stella F, Laurito Jr JB. Agita^ao psicomotora. In: Botega NJ. Prdtica psiquidtrica no 
hospital geral: interconsulta e emergencia. Porto Alegre: Artmed; 2006. p. 211-24. 

6. Oliveira LM. Agitato psicomotora. In: Cavalcanti EF, Martins HS. Clinica mddica: dos sinais e 
sintomas ao diagnostico e tratamento. l.ed. Barueri: Manole; 2007. p. 1025-9. 

7. Sanders, KM. Aggressive and impulsive patients. In: Stern TA, Friccione GL, Cassem NH, Jellinek 
MS, Rosenbaum JF. Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadelfia: Mosby; 2004. p. 
501-11. 

8. Santos CM, Meleiro AM. Risco e tentativa de suiddio: “preven^ao da repeti^ao”. In: Cavalcanti 
EF, Martins HS. Clinica mddica: dos sinais e sintomas ao diagnostico e tratamento. 1 .ed. Barueri: 
Manole; 2007. p. 1019-24. 

9. Stem TA, Perlis RH, Lagomasino IT. Suiddal patients. In: Stem TA, Friccione GF Cassem NH, 
Jellinek MS, Rosenbaum JF. Handbook of general hospital psychiatry. 5.ed. Filadelfia: Mosby; 
2004. p.93-104. 


1442 





94 


Emergences em 
Ginecologia 


CAROLINA HOFMEISTER DE ANDRADE MANSUR 
MARIA TERESA RONCAGLIA 






■ As vulvovaginites sao uma das causas mais frequentes de procura ao departamento de 
emergencia, e as principals etiologias sao: vaginose bacteriana, candidiase, tricomoniase 
e herpes. 

■ A molestia inflamatoria pdvica aguda (MIPA) compreende um espectro de altera<;6es 
inflamatorias do trato genital feminino que acometem as estruturas localizadas acima 
do orifkio interno do colo do utero, e inclui qualquer combina^ao de endometrite, sal- 
pingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pdvica. 

■ O diagnostico da MIPA e clinico e dificil em razao da grande varia^ao na apresenta^ao dos 
sinais e sintomas. O diagnostico 6 incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. 
Na presen^a de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnostico de salpingite 
varia de 65 a 90%, dependendo das caracteristicas epidemiologicas da popula^ao a qual a 
paciente perten^a. 

■ O sangramento vaginal & uma das principals causas de procura a servi<;os de emergencia, 
pois atinge ate 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, sao casos 
agudos ou de sangramento profuso. 

■ A violSncia sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressoes da vioiencia de g£- 
nero, al^m de representar uma brutal e inaceitdvel viola^ao de direitos humanos, de direitos 
sexuais e de direitos reprodutivos. 

■ A anticoncep^o de emergencia (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres e adolescen- 
tes expostas 4 gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com semen, independente- 
mente do periodo do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se encontrem antes 
da menopausa. 

■ Em vitimas de abuso sexual, nao esquecer da profilaxia de DSTs, da infec«;ao pelo HIV e 


hepatite B. 
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As vulvovaginites sao uma das causas mais frequentes de procura ao departamento de emer¬ 
gence. As causas mais comuns estao expostas a seguir. 


■ VAGINOSE BACTERIANA 


£ a vaginite infecciosa mais prevalente entre as mulheres. £ causada por um desequilibrio da 
flora vaginal normal. Ocorre a diminui«;So dos lactobacilos vaginais com consequente aumento 
da flora anaerdbia associado 4 presen^a de Garderella vaginalis e Mobilluncus sp. 

Clinicamente, apresenta-se como um corrimento vaginal acinzentado e liquido que apresen- 
ta odor fdtido. O pH vaginal i bdsico (acima de 4,5) e na bacterioscopia identifkam-se as clue cells, 
que s5o cdlulas epiteliais com Gardnerellas aderidas in sua superficie. O teste de Whiff, que 6 a utili- 
za<;ao de hidroxido de potassio (KOH) sobre a secre^ao vaginal, e positivo, ou seja, ha libera^ao de 
odor fetido pela present de aminas nessa secre^ao (cadaverinas e putrescinas). 


Tratamento 

O tratamento oral e o topico tern a mesma eficacia. O tratamento do parceiro nao e necessa- 
rio, uma vez que se trata de um desequilibrio da flora vaginal normal. 

Oral 

■ Metronidazol, 400 mg, 8/8 horas, por 5 a 7 dias. 

■ Secnidazol, 2 g, dose unica. 

■ Tinidazol, 2 g, dose unica. 

■ Clindamicina, 300 mg, 12/12 horas, por 7 dias. 

Tdpico 

■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites. 

■ Clindamicina creme, 1 aplicador (5 g) por 7 noites. 


■ CANDIDfASE 


£ causada pela infec<pao por Candida sp. O representante mais comum e a Candida albicans, 
mas a Candida glabrata tambem pode ser encontrada em alguns casos. 

O quadro clinico caracteristico e formado por prurido vaginal e vulvar, corrimento branco 
grumoso aderido as paredes vaginais e ardor vulvar. 

O diagndstico pode ser feito pelo exame ginecoldgico, que evidencia corrimento, hiperemia 
e edema da mucosa vulvar e vaginal e 6 confirmado pela presen^a de hifas no exame a fresco da 
secre^ao vaginal. 

O diagndstico diferencial, akm das vulvovaginites por outros patdgenos, indui infec^ao por 
herpes genital, e o exame ginecoldgico 6 fundamental para o diagndstico. 






Tratamento 


O tratamento do parceiro nao e necess&rio, apenas nos casos de recorrencia ou quando ele 
tambem apresentar sintomas (ardor ou prurido). 

Os tratamentos oral e topico apresentam a mesma eficdcia. 


Oral 

■ Fluconazol, 150 mg, dose unica. 

■ Cetoconazol, 400 mg ao dia, por 5 dias. 

■ Itraconazol, 100 mg, 12/12 horas, por 1 dia. 

Tdpico 

■ Isoconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias. 

■ Tioconazol creme, 5 g em uma aplica^ao. 

■ Miconazol creme, 5 g ao dia, por 5 dias. 


■ TRICOMONiASE 


£ causada pela Trichomonas vaginalis, um protozoario unicelular fiagelado transmitido pela 
atividade sexual. 

O quadro clinico caracteriza-se por corrimento vaginal amarelo-esverdeado bolhoso e profu- 
so, irrita<;ao vulvar, dispareunia e disuria. 

No exame ginecoldgico, alem do corrimento pode-se verificar a presen^a de colpite focal 
(colo em framboesa) e eritema da mucosa vaginal. 
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Tratamento 

Por se tratar de uma doen^a sexualmente transmissivel, deve-se sempre tratar o parceiro. O 
tratamento deve ser sistemico, e nas pacientes com sintomatologia exuberante o tratamento tdpico 
tambem pode ser associado. 

Oral 

■ Metronidazol, 2 g em dose unica. 

■ Metronidazol, 500 mg, 12/12 horas, por 7 dias. 

■ Tinidazol, 500 mg, 6/6 horas, por 14 dias. 

Topico 

■ Metronidazol creme, 1 aplicador (5 g) por 5 a 7 noites. 


■ HERPES GENITAL _ 

£ a principal causa de ulcera genital recorrente. Os agentes infecciosos sao o herpes simplex 
virus-1 e o herpes simplex virus-2. A contamina^ao ocorre pelo contato da secreqio infectada com 
a mucosa oral ou genital. 

O quadro clinico apresenta-se como vesiculas que evoluem para ulceras rasas e dolorosas, 
que em 1-2 semanas desenvolvem crostas e cicatrizam. 
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O diagn6stico & clinico, mas pode ser confirmado por cultura especifica para o virus. 

O primeiro episodio de herpes geralmente e o mais doloroso e com maior numero de lesoes 
e comprometimento sistemico, como mal-estar e febre. 

O diagndstico diferencial, alem das outras doen^as que cursam com ulceras genitais e sao 
mais raras, como a doen^a de Behcet, inclui vulvovaginite por Candida sp., uma vez que frequen- 
temente as pacientes relatam apenas ardor e prurido. O exame ginecoldgico, na maioria das vezes, 
esclarece o diagndstico. 


■ TRATAMENTO 


O tratamento 6 feito com medicamentos antivirais e tem como objetivo reduzir o tempo da 
infec<;ao vigente e diminuir a taxa de recorrdncia. 

Oral 

■ Aciclovir, 200 mg, 5x por dia, por 10 dias. 

■ Aciclovir, 400 mg, 8/8 horas, por 10 dias. 

■ Fanciclovir, 250 mg, 8/8 horas, por 10 dias. 

■ Valaciclovir, 1 g, 12/12 horas, por 10 dias. 

O tratamento com agentes antivirais topicos tem beneficio minimo e atualmente nao e reco- 
mendado. 

O uso profilatico dos agentes antivirais diminui em 70-80% a frequencia de recorrencia da 
doen<;a. £ recomendado para aquelas pacientes que apresentam mais que seis episddios por ano. 

■ Aciclovir, 400 mg, 12/12 horas. 

■ Fanciclovir, 250 mg, 12/12 horas. 

■ Valaciclovir, 500 mg, lx por dia. 


MOLESTIA INFLAMAT6RIA PELVICA AGUDA 


■ INTRODUCAO E EPIDEMIOLOGIA _ 

A molestia inflamatdria pelvica aguda (MIPA), tambdm conhecida como doen^a inflamatd- 
ria p^lvica (DIP), compreende um espectro de altera^oes inflamatorias do trato genital feminino 
que acometem as estruturas localizadas acima do orificio interno do colo uterino, e inclui qualquer 
combinai^ao de endometrite, salpingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pelvica. Sua prevalen- 
cia e de 100-200/100.000 mulheres nos Estados Unidos, onde um milhao de mulheres sao tratadas 
por ano com esse diagnostico. F.ntre as pacientes afetadas, um ten;o tem menos de 20 anos e dois 
ter<;os tem menos de 25 anos. 


■ ETIOLOGIA 


Diversas bacterias podem causar a MIPA, e na maioria dos casos £ uma infec<;ao polimicro- 
biana. As bacterias mais comumente encontradas sao as sexualmente transmissiveis, como Neis¬ 
seria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis, porem bacterias associadas a vaginose bacteriana e 
comumente encontradas na flora vaginal habitual, como anaerdbios, Gardnerella vaginalis, Hae¬ 
mophilus influenzae, bacilos Gram-negativos entdricos e Streptococcus agalactiae tambdm podem 
estar presentes. 







■ FISIOPATOLOGIA 


Ocorre pela propaga^ao ascendente de micro-organismos presentes na vagina e na cArvice 
uterina por contiguidade, via hematogAnica ou via linfdtica, cujo mecanismo nao esta completa- 
mente elucidado. Uma teoria A de que a endocervicite causada pela Chlamydia trachomatis ou pela 
Neisseria gonorrhoeae alteraria os mecanismos de defesa da cervice, permitindo a ascensao da flora 
vaginal com ou sem a ascensao dos patdgenos originais. A infec<;ao tambAm pode ocorrer sem a 
presenga desses agentes. Sao fatores predisponentes a ascensao de bacterias ao trato genital supe¬ 
rior a presen^a de DIU e as altera^oes fisicas e hormonais que ocorrem durante a menstrua^ao. 


■ DIAGN6STICO 


O diagnAstico da MIPA A clinico e diffcil em virtude da grande varia<;ao na apresenta<;ao dos 
sinais e sintomas. O diagnAstico A incorreto em mais de 33% das pacientes diagnosticadas. Na 
presen^a de sintomas, o valor preditivo positivo (VPP) para o diagnAstico de salpingite varia de 65 
a 90%, dependendo das caracteristicas epidemiolAgicas da popula^ao a qual a paciente perten^a. 
O quadro A caracteristicamente manifestado apAs a menstrua^ao. 

A dor pAlvica associada d dor d mobiliza^ao do colo ou a palpa^ao de anexo em paciente 
de risco ou sem outra causa para o quadro A considerada critArio minimo para o diagnAstico. 
Algumas pacientes podem apresentar sintomas atipicos, como sangramento anormal, corrimento 
vaginal inespedfico e dispareunia. 

Alguns sinais e exames laboratorias sao considerados critArios auxiliares e aumentam a espe- 
cificidade do diagnAstico, sendo uteis em pacientes com quadros atipicos ou oligossintomaticos: 

■ Tcmperatura acima de 38,3°C. 

■ Corrimento vaginal anormal. 

■ Leucocitose em secreqio vaginal. 

■ VHS elevado. 

■ Proteina C reativa elevada. 

■ Comprova^ao laboratorial de infec^ao por Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis. 
Os critArios definitivos para o diagnAstico sao: 

■ BiApsia de endomAtrio (histopatolAgico) mostrando endometrite. 

■ Ultrassonografia mostrando massa anexial. 

■ Evidencia laparoscApica de MIPA. 

A laparoscopia A util no diagnAstico de salpingite e no diagnAstico bacteriolAgico mais com- 
pleto, mas a dificuldade de justificar o procedimento quando os sintomas sao leves ou moderados 
limita seu uso. AlAm disso, ela nao detecta quadros causados por endometrite. 

Como mesmo as pacientes oligo ou assintomaticas correm risco de sequelas, deve-se manter 
um alto grau de suspei^ao para o diagnAstico e tratamento da MIPA. Em geral, A melhor super- 
tratar as infec^oes baixas do que subtratar as infec^oes altas. As sequelas consistem em aderencias 
abdominais, obstru«;ao tubdrea e representam um risco para a saude reprodutiva da paciente. 
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■ DIAGNbSTICO DIFERENCIAL 


■ Apendicite. 

■ Gesta^ao ectApica, abortamento sAptico. 

■ Tor<;ao ovariana. 

■ Cisto ovariano hemorragico ou roto. 
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■ Rndometriose. 

■ Sindrome do intestino irritavel. 

■ Colecistite. 

■ Pielonefrite. 

■ Psoite, discopatias. 


■ TRATAMENTO 


O tratamento antimicrobiano & empirico e de largo espectro para que atlnja os patdgenos 
mais provdveis. Pacientes com sintomas leves ou moderados podem ser tratadas ambulatorial- 
mente com resultados de cura e preven^ao de sequelas semelhantes aos das tratadas internadas. 
Sao crit£rios de hospitaliza^ao: 

■ Impossibilidade de exclusao de emergdncias cirurgicas (p. ex., apendicite). 

■ Gesta^ao. 

■ Falha de tratamento oral. 

■ Intolerance ou incapacidade de seguir o tratamento oral. 

■ Queda do estado geral, nausea e vomito ou febre alta. 

■ Abscesso tubo-ovariano. 

A transi^ao do esquema parenteral para o oral pode ser feito 24 horas apos a melhora clinica 
da paciente. 


Esquemas terapeuticos 

Recomendado oral 

■ Ceftriaxone, 250 mg IM, dose unica. 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

OU 

■ Cefoxitin, 2 g IM, dose unica. 

MAIS 

■ Probenecid, 1 g, VO, dose unica. 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

OU 

■ Outra cefalosporina parenteral de 3* gera<jao (p. ex., ceftizoxime ou cefotaxime). 

MAIS 

■ Doxiciclina, 100 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

Regimes orais alternatives 

■ Levofloxacina, 500 mg VO, 1 x/dia, por 14 dias. 

OU 

■ Ofloxacina, 400 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 

COM OU SEM 

■ Metronidazol, 500 mg VO, 12/12 horas, por 14 dias. 






Recomendado parenteral 

■ Cefotetan, 2 g EV, 12/12 horas. 

OU 

■ Cefoxetina, 2 g EV, 6/6 horas. 

MAIS 

■ Doxicidina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas. 

OU 

■ Clindamicina, 900 mg EV, 8/8 horas. 

MAIS 

■ Gentamicina, 2 mg/kg EV ou 1M, seguida de dose de manuten^ao de 1,5 mg/kg, 8/8 horas. A 
dose completa pode ser dada 1 x/dia. 

Regime parenteral alternative 

■ Ampicilina/sulbactam, 3 g EV, 6/6 horas. 

MAIS 

■ Doxicidina, 100 mg VO ou EV, 12/12 horas. 


■ ACOMPANHAMENTO 


A paciente deve apresentar melhora clinica substancial (p. ex., ausencia de febre, diminui^ao 
da dor k palpa^ao abdominal e a descompressao brusca) em 3 dias apos o inicio da terapia. Caso 
contrario, deve-se proceder novo exame fisico, hospitaliza^ao, antibioticoterapia parenteral, exa- 
mes diagnostics adicionais e considerar a laparoscopia diagnostica. 

As pacientes com diagnostic de MIPA, deve ser oferecida sorologia para detec^ao de HFV. 


■ TRATAMENTO DO PARCEIRO 


Parceiros que tiveram contato sexual nos 60 dias anteriores ao inicio dos sintomas devem ser 
tratados pelo rise de reinfec^ao da paciente e pela grande chance de infec^ao uretral por clamidia 
e gonococo, embora frequentemente os parceiros sejam assintomaticos. 


SANGRAMENTO VAGINAL NA EMERGENCIA 


■ INTRODUgAO 

O sangramento vaginal e uma das principals causas de procura a servi^os de emergencia, pois 
atinge ate 30% das mulheres durante a vida reprodutiva. Em sua maioria, sao casos agudos ou de 
sangramento profuso. 

Nem sempre a causa do sangramento pode ser elucidada no servi^o de emergencia, uma vez 
que o diagnbstico diferencial e extenso e nem todos os exames necessarios estao disponiveis. 


■ DIAGN6STICO diferencial 


■ Sangramento de vias urinirias. 

■ Sangramento retal. 
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■ Sangramento vaginal: as causas de sangramento vaginal aumentado podem ser divididas em 
organicas e nao organicas. Sao causas orginicas: doen^as de trato reprodutivo, doen^as siste- 
micas e altera<;6es farmacoldgicas. 

O diagndstico de causa nao organica, ou hemorragia uterina disfuncional (HUD), 6 feito 
quando uma causa organica nao e encontrada. 

As causas de sangramento vaginal sao inumeras e variant de acordo com a idade e o momen- 
to reprodutivo (menacme, perimenopausa ou p<Ss-menopausa) da paciente. 

Entre as crian^as, a principal causa de sangramento 6 a present de corpo estranho. 

Nas adolescentes 6 maior a prevalencia de ciclos anovulatbrios (por imaturidade do eixo 
hipotilamo-hip6fise-ovdrios) e discrasias sanguineas nao diagnosticadas. 

Entre as mulheres no menacme, a principal causa de sangramento vaginal anormal sao as 
complicates de gesta<jao inicial. Portanto, e fundamental afastar gesta^ao intra ou extrauterina. 
O uso de anticoncepcionais hormonais, especialmente os compostos apenas por progesterona, 
tambem deve ser lembrado. 

Acima de 35 anos, 6 maior a prevalencia de altera<;6es anatdmicas do trato reprodutivo, como 
mioma uterino, adenomiose e polipo endometrial, alem do cancer de colo do utero. 

Acima dos 40 anos, ou na perimenopausa, a prevalencia de ciclos anovulatorios volta a au- 
mentar, dessa vez por insufici£ncia ovariana. O uso de compostos hormonais, tanto para anticon- 
cepto quanto para reposi<;ao hormonal, pode estar na genese dos sangramentos anormais. 

Na pos-menopausa, a prevalencia de cancer de endometrio aumenta, assim como as hiper- 
plasias endometriais e os pdlipos uterinos, e essas podem ser causas de sangramento genital. 


Causas organicas 
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Doenqas do trato reprodutivo 

■ Complicates de gesta^o (gravidez ectdpica, abortamento). 

■ Doen^as benignas - miomas, pdlipos, infec^oes, hiperplasia endometrial sem atipia. 

■ Trauma ou corpo estranho. 

■ Doen<^s malignas ou pt-malignas - cancer endometrial ou cervical, hiperplasia endome¬ 
trial com atipia. 


Doenqas sistemicas 

■ Doen^as da coagulate* (doen<;a de Von Willebrand). 

* Endocrinopatias - hipotireoidismo, hiperprolactinemia. 

■ Falencia hepatica. 

■ Obesidade. 


Causas farmacologicas/hiatrogenicas 

• Medicates psicotrdpicas. 

■ Contracepto ou reposi«;ao hormonal. 

Causas nao organicas 

Hemorragia uterina disfuncional 

■ Anovulatoria: 90% - SOP. 

■ Ovulatoria: 10%. 


■ COMPLICATES DA GESTAPO INICIAL _ 

Abortamento, amea^a de abortamento, gravidez ectopica e gesta^ao molar devem ser des- 
cartados. A gesta<;ao ectopica & urn diagnostico potencialmente letal e que na maioria dos casos 
ocorre na ausencia de fatores de risco. Portanto, deve sempre ser descartada na presen^a de outros 
elementos da historia clinica ou sintomas que corroborem essa suspeita. 


■ MIOMA UTERINO E ADENOMIOSE 


Miomas ocorrem em aproximadamente 20% das pacientes com 35 anos ou mais. Em geral, 
causam fluxos menstruais intensos, mas regulares. Tamb6m podem levar a sangramento inter- 
menstrual. Nddulos intramurais e submucosos podem levar a distor^ao da cavidade endometrial, 
aumento da area endometrial e dificuldade no mecanismo de miotamponamento suficiente para 
causar aumento do fluxo menstrual. A adenomiose, que e a presen^a de tecido endometrial entre 
as fibras do miometrio, 6 caracterizada pelo achado de textura miometrial heterog£nea, acompa- 
nhada ou nao de aumento do volume uterino ao ultrassom. O mecanismo de miotamponamento 
pode ser prejudicado, levando ao aumento do fluxo menstrual. 


■ P6UPO e hiperplasia endometrial 


Pdlipos cervicais, endometriais e hiperplasia endometrial sem atipias sao outros exem- 
plos de altera^oes benignas do trato reprodutivo que podem cursar com sangramento geni¬ 
tal. Polipos cervicais podem causar sangramento p6s-coital, bcm como as ectopias cervicais. 
}& os pdlipos endometriais cursam com menorragia ou, menos frequentemente, metrorragia. 
A hiperplasia endometrial geralmente 6 causa de sangramento genital na p6s-menopausa. Os 
sangramentos genitais na p6s-menopausa devem ser sempre investigados para que o diagnds- 
tico correto seja firmado. A hiperplasia endometrial sem atipias pode ser tratada de maneira 
conservadora, mas a hiperplasia endometrial atipica £ uma doen^a pre-maligna e como tal deve 
ser tratada de maneira mais agressiva. 


■ CANCER genital 


O cancer endometrial deve fazer parte dos diagnostics diferenciais do sangramento geni¬ 
tal nas mulheres pr6 e pos-menopausa. O sangramento e o sintoma mais frequente do carcinoma 
de endomdrio e por isso todo sangramento nessa faixa etaria deve ser investigado. A causa mais 
comum de sangramento nas mulheres na menopausa e a atrofia endometrial, mas as neoplasias 
devem ser sempre exduidas. O cancer do colo do utero tambem pode se apresentar com san¬ 
gramento genital anormal. As mulheres acometidas geralmente sao mais jovens, no menacme, 
e o quadro e acompanhado de outros sinais e sintomas, como corrimento e odor vaginal fetido. 


■ HEMORRAGIA UTERINA DISFUNCIONAL 


A hemorragia uterina disfuncional (HUD) 6 um diagndstico de exdusao. £ o sangramento 
uterino anormal nao decorrente de causas organicas, caracterizado dinicamente por sangramen¬ 
to disfuncional decorrente de disturbio enddcrino. A anovula^ao e uma das principais causas de 
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HUD. A produ<;ao de estrogeno nao antagonizada pela progesterona produz.ida p6s-ovula<;ao pro- 
voca ura endometrio espesso e instavel, resultando em sangramento irregular ou excessivo. £ mais 
comum na adolescencia e na perimenopausa. A causa mais comum de anovulaijao no menacme e 
a sindrome dos ovdrios policisticos (SOP). A anovula<;ao tambem pode acontecer em vigencia de 
estresse, doen^a sistemica ou mudan^a abrupta de peso. Pode ter causas endocrinas, como aumen- 
to da prolactina, hipotireoidismo e sindrome de Cushing. 

■ INFECCOES _ 

As cervicites e endometrites causadas por Chlamydia, Gonococco ou outros agentes podem 
causar sangramento intermenstrual muitas vezes acompanhado de odor fetido. 
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AVALIAC AO_ 

Historia clinica: tempo, dura^ao e quantidade de sangramento devem ser valorizados de 
acordo com o normal previo para cada paciente. Sintomas associados, como crescimento de 
pelos e altera^ao abrupta de peso, podem sugerir etiologia endocrina. 

Antecedentes ginecoiogicos: questionar sobre tratamentos ginecologicos anteriores. Avaliar 
possibilidade de gravidez, questionando sobre a data da ultima menstrua^ao (DUM), ocor- 
rencia de relates sexuais e uso regular de metodo anticoncepcional. Determinados metodos 
anticonconcepcionais hormonais, para pacientes no menacme, e determinados regimes de 
terapia hormonal, para pacientes na peri ou pos-menopausa, podem, por si s6, ser a causa do 
sangramento anormal. 

Antecedentes pessoais: doen^as renais, hepaticas ou hematolbgicas podem ser a causa do 
sangramento anormal. 

Exame fisico: checar cor e hidrata^ao de mucosas, assim como pressao arterial (PA) e pulso, 
procurando avaliar as repercussoes cllnicas do sangramento referido. O exame ginecoldgico 
deve ser realizado mesmo na presen^a de sangramento ativo. O objetivo 6 checar fonte alter- 
nativa de sangramento (reto, uretra), identificar lesoes ou lacera<;6es suspeitas na vulva, na 
vagina ou no colo do utero e palpar tamanho, mobilidade e sensibilidade uterinos. 


■ EXAMES LABORATORIAIS 


Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma, TGO/TGP. 


■ EXAMES DE IMAGEM 


Embora o exame ultrassonografico nao seja fundamental no manejo emergencial do sangra¬ 
mento, quando disponivel, auxilia na determina^ao da causa do sangramento e no seu tratamento. 
Podem ser diagnosticadas as causas anatbmicas de sangramento anormal. Tambem permite acesso 
ao estado endometrial nos casos de HUD, diferenciando entre endometrio hiperplasico, que suge- 
re predominancia estrogenica, e endometrio atrofico, que sugere predominancia progestagenica. 
Essa diferencia<jao auxilia sobremaneira o tratamento. 

■ Estabilizat^ao hemodinamica: sinais vitais, mucosas. 

■ Histbria: dura<^o, frequencia, gravidade do sangramento. 




■ Dor associada: uso de contraceptives, doen^as e cirurgias preexistentes, histdria ginecologica 
e obstetrica, medica^oes. 

■ Exame fisico: sinais vitais, exame abdominal, exame pelvico. 

■ Exames laboratoriais: Hb/Ht, plaquetas, bHCG, coagulograma,TGO/TGP. 

■ Exames de imagem: ultrassonografia, TC. 

■ Tratamento medicamentoso. 

■ Curetagem endometrial. 


■ TRATAMENTO 


O tratamento do sangramento na emergencia vai depender do quadro clinico que se apre- 
sente. 


Sangramento profuso/hemorragia com sinais de anemia ou hipovoiemia 


■ Infusao de cristaloides para expansao intravascular. 

■ Transfusao de concentrado de hemacias nos casos de anemia severa. 

■ Tratamento rapido do sangramento: 

a Estrogenio equino conjugado (EEC) - Premarin* - 20 mg, EV, a cada 4 horas, maximo 
de 4 doses seguidas. Pode causar nauseas; administrar antiemeticos. Apos melhora dos 
sintomas, tratamento de manuten^ao deve ser feito com EEC oral ou anticoncepcional 
hormonal oral (ACHO). Ap6s 14 dias do uso do EEC, progestogeno deve ser prescrito, 
para mimetizar o ciclo normal. 

a Dilata^o e curetagem endometrial: estao indicadas em caso de perda sanguinea impor- 
tante em que nao ha tempo habil para a parada do sangramento e reposi^ao da volemia 
com transfusao ou se nao hd melhora ap6s o inicio do tratamento clinico. Devem ser 
seguidas de terapia hormonal. No caso de falha do procedimento, o proximo passo 4 a 
Ugadura da artdria hipogdstrica e histerectomia. A emboliza^ao da artdria hipogastrica/ 
uterina e uma alternativa, se disponivel. 

a Sutura: em caso de lacerates vaginais, que podem ser resultado de trauma ou uso 
inadvertido de substincias corrosivas na mucosa vaginal, como comprimido de per- 
manganato. 

a Coloca<;ao de tampao de gaze embebido ou nao em solu0es hemostaticas: em casos de 
lesoes neoplasicas cervicais sangrantes, em casos que aguardam tratamento definitivo (ci- 
rurgia ou radioterapia). Retirada ou troca apos 12-24 horas. 
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Sangramento nao ativo, sem comprometimento sistemico agudo ou 
com anemia cronica/leve 

A causa deve ser investigada com os recursos disponiveis. A principal causa de sangramento 
vaginal anormal em mulheres em idade fertil sao as complica«;6es de gesta^ao inicial. Portanto, 4 
fundamental afastar gesta^ao intra ou extrauterina. 

O tratamento pode ser hormonal ou nao hormonal. O tratamento nao hormonal auxilia na 
diminui<;ao da quantidade e dura^ao do sangramento. Sao op^'oes: anti-inflamat6rios nao hormo- 
nais (AINH) e antifibrinoliticos. 
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Os AINH agem inibindo a cicloxigenase e reduzindo os niveis de prostaglandinas endome- 
triais. Diminuem o sangramento em 20 a 50%. Podem ser utilizados mensalmente, durante os dias 
de sangramento. Os antifibrinoliticos diminuem o sangramento uterino em 40 a 50%. 

AINH 

■ Piroxicam, 20 mg VO, 1-2 x/dia. 

■ Acido mefcnimico, 500 mg VO, 2-3 x/dia. 

■ Naproxeno, 250 mg VO, 3 x/dia. 

Antifibrinolitico 

■ Acido traneximico, 500 a 750 mg VO, 2-3 x/dia. 

O tratamento hormonal visa a manter ciclos regulares artifkialmente ou manter a paciente 
em amenorreia e pode ser feito por meio de diversas substancias. A escolha do tipo de tratamento 
hormonal pode variar de acordo com a faixa etaria, desejo de contracepto e contraindicates a 
determinado composto. 

Nos sangramentos de etiologia incerta ou suspeita de mioma em que exista aumento do fluxo 
ou dura<;ao com manuten<;ao da regularidade menstrual, o tratamento de primeira escolha deve 
ser o AINH. Como segunda opto, podem ser utilizados os antifibrinoliticos. Resultado satisfato- 
rio pode ser obtido tambem com a associate de progesterona na segunda fase do cido. Caso haja 
desejo de anticoncepto e contraindicates estejam ausentes, o ACHO promove um bom controle 
de ciclo e frequentemente controla o sangramento. 

Em caso de se tratar de sangramento irregular, o tratamento hormonal e o de primeira esco¬ 
lha, por promover bom controle do ciclo. Para a parada do sangramento agudo, pode-se utilizar 
ACHO na posologia de 4 comprimidos/dia por 4 dias, 3 comprimidos/dia, por 4 dias, 2 com- 
primidos/dia, por 4 dias, e entao, 1 comprimido/dia por um total de 2 meses. Depois, manter o 
ACHO de maneira usual, com ou sem pausa para a menstruate. Manter por ao menos 4 meses. 
O sangramento estara controlado em 48 horas. Nao ha dados que sugiram a superioridade de uma 
formulate ou regime de administrate. 

Nas pacientes com sangramento genital, que fazem uso crdnico de compostos progestag&ni- 
cos como anticoncepto, o tratamento deve ser instituido com AINH e antifibrinoliticos. Nesses 
casos, os receptores de estrogeno estao depletados e por isso a terapia estrogenica nao e cficaz. 

Nas pacientes em que a causa do sangramento 6 organica (miomas, pdlipos, hiperplasias 
endometriais), o tratamento definitivo 6 a remoto cirurgica da lesao depois de controlado o san¬ 
gramento com alguma das medidas citadas anteriormente. 


ABUSO SEXUAL 


■ INTRODU^AO E INCIDENCE 


A violencia sexual constitui uma das mais antigas e amargas expressoes da viol&ncia de gene¬ 
ra, alem de representar uma brutal e inaceitivel violate de direitos humanos, de direitos sexuais 
e de direitos reprodutivos. O fenomeno, considerado universal, atinge mulheres de todas as classes 
sociais, etnias, religioes e culturas. Ocorre em paises de diferentes niveis de desenvolvimento eco- 
nbmico e social, e em qualquer etapa da vida da mulher. 

No Brasil, os dados das Secretarias de Seguran<;a Publica apontam para taxa de 8,78 estu- 
pros por 100 mil habitantes. Os dados oficiais, no entanto, expressam precariamente a magni¬ 
tude do problema. A notificato dos casos 6 extremamente baixa por vdrias razoes, incluindo 






a presen<;a do agressor no meio familiar e a falta de recursos humanizados para notificaifao e 
tratamento. 


■ IMPORTANCE 


O impacto do abuso sexual se fundamenta nos traumas fisicos, nas sequelas das doen^as se- 
xualmente transmissiveis, na morbidade da infec<;ao pelo HIV, e na agravante gravidez decorrente 
da violencia sexual. 


■ ASPECTOS ETICO-LEGAIS DO ATEND1MENTO IMEDIATO 


O 1ML £ responsavel pela realiza<;ao do exame de corpo de delito e conjun^ao carnal, que 
visa a esclarecer ou constatar o abuso, e pela coleta e preserva^ao de eventuais evidencias materiais 
do crime sexual, importantes nos casos de mobiliza^ao de processo criminal. O acesso ao IML se 
faz mediante requisi^ao da autoridade policial que, ap6s a realizaijao do boletim de ocorr^ncia 
policial, encaminha a vitima. 



■ ATENDIMENTO EM SITUAQOES DE URGENCY _ 

Embora uma parte das vitimas jd tenha procurado a delegacia de policia e, portanto, realiza- 
do o exame de corpo de delito e conjun^ao carnal no IML, casos de busca imediata pelo servi^o de 
saude sao frequentes. A gravidade da circunstancia e os riscos que a violencia sexual impoe exigem 
rigoroso cumprimento da aten^ao em saude. A assistencia a saude da pessoa que sofre violencia 
sexual e prioritaria e a recusa infundada e injustificada de atendimento pode ser caracterizada, 
dtica e legalmente, como omissao. Apos o atendimento medico, se a mulher tiver condi<;des e assim 
desejar, podera ir 4 delegacia para lavrar o boletim de ocorrencia policial, prestar depoimento, ou 
submeter-se a exame pelos peritos do IML. Se, por alguma razao, nao for mais possivel a realiza^ao 
dos exames periciais diretamente pelo IML, os peritos podem fazer o laudo de forma indireta, com 
base no prontuario medico. Os dados sobre a violencia sofrida e suas circunstancias, bem como 
os achados do exame fisico e as medidas instituidas, devem ser cuidadosamente descritos e regis- 
trados em prontuario. O exame fisico tern o duplo proposito de obter as provas de que precisa o 
sistema judicial e identificar as lesoes que requerem tratamento. 


■ EXAME FiSICO 


O exame deve incluir estado geral e sinais vitais, exame dos membros na procura de traumas, 
inspe^o da face e do couro cabeludo, pesco^o, tronco e mamas. Com a paciente em decubito dor¬ 
sal, examinar abdome, pernas, face interna das coxas e nadegas. 

Realizar a seguir o exame ginecologico e anal para identificar eventuais traumas nos genitais 
externos, no iknus e nos drgaos genitais intemos. Realizar exame retal somente se indicado. Ano- 
tar e classificar cuidadosamente todas as lesoes traumaticas identificadas. Colher amostras que 
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possam identificar o agressor, como pelos, cabelo, unhas, sangue, semen, fragmentos de pele (nas 
unhas da vitima). 


■ COLETA DE MATERIAL DE INTERESSE FORENSE NO ATENDIMENTO IMEDIATO 


A obten<;ao de provas m£dico-legais 6 de grande importancia nas situates de violencia sexual, 
com papel critico na identifica^ao do autor da violencia e sua responsabiliza^ao. A coleta das eviden- 
cias materiais do crime sexual e procedimento formalmente atribuldo aos medicos peritos do IML. 
No entanto, em casos de atendimento de emergencia em que a mulher ainda nao realizou o exame 
pericial e em que se indique o exame ginecoldgico, recomenda-se que o medico assistente proceda 4 
coleta de materiais que possam colaborar, posteriormente, com eventual confec^ao de laudo indireto 
de exame de corpo de delito e conjun^ao carnal. O material do conteudo vaginal, oral ou anal deve 
ser obtido por meio de swab e acondicionado em papel filtro, mantido em envelope lacrado e identi- 
ficado. O material nao deve ser colocado em sacos plasticos que mantenham a umidade, facilitando 
a prolifera^ao bacteriana e consequente destrui^ao do DNA. Deve-se abolir o uso de fixadores, in- 
cluindo-se alcool e formol, por resultar na desnatura^ao do DNA. Deve-se realizar esfrega^o em duas 
laminas de vidro, tambem sem fixadores, devidamente identificadas, sem Colorado por hematoxili- 
na-eosina. Nao e necessario realizar a coleta de material nos casos com atendimento previo no IML. 


■ TRAUMAS FiSICOS 


Na ocorrencia de traumatismos fisicos, pode ser necessaria a participate de outras especia- 
lidades medicas aiem da ginecologia e obstetricia. A primeira hora p6s-trauma fisico e critica para 
quern sofre violencia sexual. O exame fisico completo e o exame ginecologico sao obrigatorios. 
Em alguns casos, pode ser necessaria a realiza<;ao do exame ginecologico sob analgesia. A obser¬ 
vant* da diurese, espontanea ou por sondagem vesical, pode alertar quanto a existencia de lesoes 
do trato urinario. A ultrassonografia do abdome e da pelve e importante nos casos de suspeita de 
lesoes intra-abdominais. Nas lesoes vulvoperineais superficiais e sem sangramento, deve-se pro- 
ceder com a rigorosa assepsia local. Havendo sangramento, indica-se a sutura com fios delicados 
e absorviveis, providos de agulhas atraumaticas. Nesses casos, & recomendavel, alem da prescri<^ao 
de antibidticos, a profilaxia para a infec^ao por tetano. Nos hematomas, a aplica<;ao local de bolsa 
de gelo pode ser suficiente. Quando instdveis, podem necessitar de drenagem cirurgica e hemosta¬ 
sia. Os danos fisicos, genitais ou extragenitais, devem ser cuidadosamente descritos em prontuario 
medico, observando-se tipo, localiza^ao e numero. 


■ PROFILAXIA 


£ indicada profilaxia para infecijao por sifilis, clamidia, Gardnerella, tricomoniase, gonorreia, 
hepatite B e HIV, aldm da anticoncep<;ao de emergencia. 

A profilaxia nao deve ser realizada quando a exposi^ao ao agressor for cronica, situa^ao comum 
em violencia sexual intrafamiliar, ou se ocorrer uso de preservative durante todo o abuso sexual. 


Anticonceptao de emergencia 

■ Indicator a anticoncep<;ao de emergencia (AE) deve ser prescrita para todas as mulheres e 
adolescentes expostas a gravidez por meio de contato certo ou duvidoso com semen, inde- 






pendentemente do periodo do ciclo menstrual, que tenham tido a menarca e que se encon- 
trem antes da menopausa. A AE e desnecessaria se a mulher ou adolescente estiver usando 
regularmente um nktodo anticonceptivo de elevada eficdcia. 

■ Prazo limite para introdu^ao: deve ser prescrita e iniciada o mais breve possivel, preferencial- 
mente nas primeiras 12 horas da violbncia sexual, com prazo mdximo de 5 dias. 

■ Seguran^a e contraindicates: nao ha contraindicates para o uso da AE, mesmo nas situates 
de contraindicato habitual aos anticonccpcionais hormonais orais combinados (ACHO). 

■ Efeitos secunddrios: nauseas e vomitos sao os efeitos secunddrios mais frequentes e podem 
ser minimizados com o uso de antiemeticos. 

■ Eficdcia: a AE apresenta indice de efetividade medio de 80% e indice de Pearl, ou indice de 
falha, de cerca de 2%. Contudo, taxas maiores de efkdcia para a AE podem ser alcan^adas 
quanto maior a precocidade do uso. 

■ Orientates importantes: as pacientes devem ser informadas de que pouca ou nenhuma alte- 
ra«;ao significativa ocorrerd no ciclo menstrual e a menstruato seguinte deve ocorrer dentro 
do periodo esperado, sem atrasos ou antecipat^s. £ importante esclarecer que a AE nao 
provoca sangramento imediato apos seu uso (Tabela 1). 


Profilaxia de DST nao virais 


■ Indicator a profilaxia das DST nao virais visa aos agentes mais prevalentes e de repercussao 
clinica mais relevante. £ indicada quando hd exposito ao material biologico. 

■ Prazo limite para introduto: deve ser instituida nos 5 primeiros dias da violencia sexual. 
Prazos maiores, com maximo de 10 dias, podem ser aplicados em situates justificadas em 
que se identifique risco ainda mais acentuado para DST (Tabela 2). 
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Imunoprofilaxia da hepatite B 

■ Indicate*: a imunoprofilaxia para a hepatite B 6 indicada quando ocorrer exposite* a semen, 
sangue ou outros fluidos corporais do causador da violencia sexual. Mulheres em situato de 
violencia sexual, em qualquer idade, com esquema vacinal completo para hepatite B, ndo ne- 
cessitam de refor^o vacinal ou receber imunoglobulina humana anti-hepatite B (IGHAHB). 


TABELA 1 Metodos de anticoncepto de emergencia - regimes de administrate* 


Metodo 

Dose 

Via 

Observato 

• Levonorgestrel 
(primeira 

■ 0,75 mg de levonorgestrel por 
comprimido 

■ Oral 

■ 2 comprimidos dose 

Onica 

escolha) 

■ 1,5 mg de levonorgestrel por 
comprimido 

■ Oral 

■ 1 comprimido dose unica 

■ M6todo 
de Yuzpe 
(segunda 

■ ACHO com 50 p,g de etinil-estradiol e 
250 fj.g de levonorgestrel por 
comprimido 

■ Oral 

■ 2 comprimidos a cada 

12 h - total de 4 
comprimidos 

escolha) 

■ ACHO com 30 p.g de etinil-estradiol e 

150 jtg de levonorgestrel por 
comprimido 

■ Oral 

■ 4 comprimidos a cada 

12 h- total de 8 
comprimidos 


jig: micrograma. 
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As nao imunizadas ou as que desconhecem seu status vacinal devem receber a primeira dose 
da vacina, com doses complementares apos 1 e 6 meses da primeira dose, e receber dose 
unica de IGHAHB. 

■ Prazo limite para introdugao: a imunoprofilaxia para a hepatite B deve ser prescrita e iniciada 
o mais breve possivel, com prazo maxi mo de 14 dias da violencia sexual (Tabela 3). 


Profilaxia da infecgao pelo HIV 

■ Indicator a possibilidade de infecgao pelo HIV depende, fundamentalmente, da condigao 
soroldgica do causador da violencia sexual que, na maioria dos casos, nao pode ser rapida- 
mente conhecida. A profilaxia do HIV deve ser indicada quando ocorrer penetragao vaginal 
e/ou anal. Ocorrendo sexo oral exclusivo, nao existem evid£ncias que assegurem a neces- 
sidade de uso dos antirretrovirais, mesmo com ejaculagao dentro da cavidade oral. Nessas 
situates, os riscos e beneficios dos antirretrovirais devem ser ponderados e a decisao, in- 


TABELA 2 Esquema de profilaxia de DST nao virais para mulheres, criangas e 
adolescentes 


Metodo 

Dose 

Via 

Observagao 

Ceftriaxona 

■ Adultas, 

■ 500-1.000 mg 

■ Intramuscular 

■ Dose unica 

adolescentes 
e gestantes 

■ Criangas 

• 250 mg 

■ Intramuscular 

■ Dose unica 

Azitromicina 

■ Adultas, 

■ 1.000 mg 

■ Oral 

■ Dose unica 

adolescentes 
e gestantes 

■ Criangas 

■ 20 mg/kg (dose maxima de 1.000 mg) 

■ Oral 

■ Dose Onica 

Metronidazol* 

■ Adultas, 

■ 2.000 mg 

■ Oral 

■ Dose unica 


adolescentes 
e gestantes 

Criangas 


■ 40 mg/kg (dose maxima de 2.000 mg) ■ Oral 


Dose iinica 


* O metronidazol pode ser substitufdo pelo secnidazol 2,0 g via oral em dose unica. 

TABELA 3 Imunoprofilaxia contra hepatite B 

- regime de administragao 

Profilaxia Dose 

Administragao 

■ Vacina anti-hepatite B ■ Conforme fabricante 

■ IM em deltoide (adultos) na entrada 
(primeira dose), Imunizagao ativa e em 

30 e 180 dias (segunda e terceira doses) 
da viol&ncia sexual 

■ IGHAHB ■ 0,06 mL/kg 

■ imunizagao passiva 

■ IM em gluteo (qualquer idade), dose 
unica ate 14 dias da viotencia sexual 








dividualizada, considerando-se que nao existem estudos definitivos que assegurem que o 
procedimento possa ser dispensavel. De toda forma, a profilaxia nao deve ser indicada se 
seguramente nao ocorreu ejacula^ao intrabucal. 

■ Prazo limite para introduqio: a profilaxia da infec«;ao pelo HIV deve ser iniciada o mais 
breve possivel, com prazo maximo de 72 horas. Quando introduzidos ap6s esse prazo, os an- 
tirrctrovirais nao oferecem qualquer tipo de prote<;ao adicional e nao apresentam nenhuma 
fun<;ao profilatica, al£m de submeter a mulher a efeitos e rca<;6es adversas desnecessdrias. 

■ Esquemas de administra^ao: os medicamentos devem ser mantidos, sem interrup^ao, por 
4 semanas consecutivas. Recomenda-se o uso de drogas potentes, com baixo potencial de 
toxicidade e boa perspectiva de adesao. 

■ Efeitos adversos: os sintomas em geral sao inespecificos, leves e autolimitados, como efeitos 
gastrintestinais, cefaleia e fadiga. As altera^oes laboratoriais sao usualmente discretas, transi- 
tdrias e pouco frequentes (Tabela 4). 

■ NOTIFICACAO C0MPULS6RIA _ 

Todo caso de violencia contra a mulher atendido nos servi<jos publicos ou privados de saude 

e de notifica^ao compulsoria no territorio nacional. 


■ COMUNICA ^A O AO conselho tutelar _ 

Em crian^as e adolescentes menores de 18 anos de idade, a suspeita ou confirma^ao de abuso 
sexual deve, obrigatoriamentc, ser comunicada ao Conselho Tutelar ou a Vara da Infancia e da 
Juventude, sem prejuizo de outras medidas legais. 


■ GRAVIDEZ DECORRENTE DE VIOLENCIA SEXUAL E ABORTAMENTO PREVISTO 
EM LEI 


Confirmada a gesta^ao decorrente de violencia sexual, a paciente deve ser encaminhada a 
servi^o de referenda para avalia^ao e procedimentos adequados. 


TABELA 4 Profilaxia da infec^ao pelo HIV para mulheres, crian^as e adolescentes 


Antirretroviral 

Adultos 

Crian^as e adolescentes 

Zidovudina (AZT) 

» 

■ 300 mg a cada 12 h 

■ 90-180 mg/m 2 a cada 8 h 

▼ 

Lamivudina (3TC) 

■ 150 mg a cada 12 h 

■ 4 mg/kg a cada 12 h 


■ Biovir* 1 comprimido VO a cada 12 h 

» Ver doses em tabela 

Lopinavir- 

■ 400 mg de LPV + 

■ 10-12 mg/kg de LPV + 

ritonavir (LPV-r) 

• 100 mg de R7V a cada 12 h 

■ 2,5-3 mg/kg de R7V a cada 

12 h 


■ Kaletra* 2 comprimidos VO a cada 12 h 

■ Ver doses em tabela 
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Dermatoses Potencialmente 
Graves na Emergencia 


ROBERTA VASCONCELOS 
PAULO RICARDO CRIADO 
CLAUDIA GIULI SANTI 



MENSAGENS RELEVANTES 


■ O reconhecimento de quadros dermatoldgicos graves 6 de extrema importancia no de- 
partamcnto de emergencia. £ essencial, nessc contexto, saber difcrenciar quais doen^as 
dermatolbgicas podem e devem ser manejadas num contexto ambulatorial e cm quais se 
deve agir de forma mais incisiva e imediata. 

■ Para tanto, al£m do exame dermatolbgico, deve ser realizado exame fisico completo, no 
sentido de avaliar um possivel comprometimento sistemico. 

■ Da mesma forma, deve-se obter uma histdria detalhada acerca de doen^as dermatologicas 
previas e tratamentos realizados e/ou suspensos de forma abrupta. 


INTRODUQAO E DEFINigOES 


Neste capitulo serao discutidas as manifesta^oes dermatoldgicas que se destacam no departa- 
mento de emergencia em razao da sua potencial gravidade e que por isso exigem o reconhecimento 
pelo medico socorrista para que sejam tomadas as medidas cabiveis no sentido de evitar a evolu^ao 
com desfecho letal ou com elevada morbidade. 

Entre as doen^as dermatologicas de maior gravidade estao a eritrodermia, a psoriase pustulo- 
sa, a purpura fulminante, as farmacodermias (esse tema 6 discutido no Capitulo Rea^oes Cutaneas 
Medicamentosas) e as dermatoses bolhosas. Desse grupo, destacam-se pela maior incidencia o 
penfigo vulgar, o penfigo foliaceo e o penfigoide bolhoso. 

As dermatoses descritas a seguir, apesar de terem em comum o potencial de gravidade, repre- 
sentam um grupo heterogeneo de doen<;as, do ponto de vista etiologico, clinico e de tratamento. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 


■ ERITRODERMIA 


Trata-se de uma manifesta^ao dermatologica que pode ser secundaria a uma vasta gama de 
condi^oes. Em 52% dos casos, a eritrodermia e secundaria a uma doen<ja cutanea subjacente. 
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As causas mais frequentes sao: psoriase, eczemas, hipersensibilidade a drogas e linfomas 
cutaneos de celulas T. 

A eritrodermia associada a psoriase e considerada uma exacerba^ao dessa doeru;a. Na maio- 
ria das vezes, estd associada a algum fator desencadeante. Entre eles, os mais importantes sao: des- 
continua^ao do tratamento vigente, introduc^ao inadvertida de corticosteroides orais ou injetaveis 
e sua posterior suspensao, algumas medicares (p. ex., litio, terbinafina, antimalaricos, bupropio- 
na, (J-bloqueadores), doen^as sist^micas. 

Algumas drogas frequentemente associadas a eritrodermia sao os antimicrobianos e antie- 
pilepticos. 


■ PSORIASE PUSTULOSA 


A psoriase pustulosa £ uma variante da psoriase de instala^ao abrupta. Em geral, ocorre em 
pacientes com historia previa de psoriase. Os fatores etiologicos ainda nao sao bem definidos. 
Contudo, acredita-se que infec<;6es, irritantes topicos (como exposi<;ao excessiva a luz solar ou 
a medicares irritantes, como o coaltar) e suspensao abrupta de corticoterapia sistemica possam 
desencadear o quadro. 


■ DERMATOSES BOLHOSAS 


As dermatoses bolhosas sao um grupo de doen«;as que se caracterizam pela divagem da epi- 
derme em algum dos seus pianos, resultando no aspecto clinico de vesiculas e bolhas. No caso das 
doen^as descritas neste capitulo, a clivagem ocorre por produ<;ao dc autoanticorpos dirccionados 
a mol<5culas de adesao intercelular. 

No caso do penfigo foliaceo endemico (fogo selvagem), a molecula-alvo e a desmogleina 1, 
predominante nas camadas superiores da epiderme. Dessa forma, o nivel de divagem da pele nessa 
doen<;a £ intraepidermico alto. Isso produz vesiculas de dura<;ao eftmera, uma vez que pela sua 
fragilidade se rompem facilmente, originando erosoes cutaneas extensas. Acredita-se que, no caso 
especifico do fogo selvagem, a produ<;ao de autoanticorpos envolva uma suscetibilidade genetica 
individual associada a fatores externos presentes em determinadas dreas end£micas. Especula-se 
que um possivel agente etiologico envolvido seja o mosquito simulideo, cuja picada funcionaria 
como um estimulante antigenico naqueles individuos geneticamente predispostos a desenvolver 
a doen<;a. 

O penfigo vulgar 6 causado por anticorpos antidesmogleina 3, molecula de adesao presente 
nas camadas mais inferiores da epiderme e nas mucosas. O nivel de clivagem do penfigo vulgar 6 
um pouco mais profundo do que o do folidceo, mas ainda £ intraepidermico (suprabasal). 

Anticorpos direcionados aos antigenos BP230 e BP 180 sao produzidos no penfigoide bolho- 
so. Essas moleculas de adesao estao situadas na zona de transi^ao entre a derme e a epiderme. As- 
sim, o nivel de clivagem 6 dermoepidermico. As bolhas produzidas no penfigoide bolhoso t£m um 
teto composto por toda a espessura da epiderme, o que as torna tensas a digitopressao, por vezes 
com conteudo hemorragico e, quando rotas, deixam a derme desnuda e sangrante. 


■ PURPURA FULMINANTE (PURPURA FULMINANS) 


Denomina-se purpura fulminante a manifesta<;ao dermatoldgica de um quadro sistemico 
de necrose de varios 6rgaos, inclusive a pele, que compoe a coagula^ao intravascular disseminada 






(CIVD). A hipoperfusao tecidual, seja por um estado de hipovolemia, seja por trombose da micro- 
vasculatura, leva a uma situa^ao de isquemia difusa e e evidenciada na pele por lesoes inicialmente 
purpuricas ou equimoticas, de contomos geograficos e que com a evolu«;ao se tornam necroticas. 
Uma vez que o tecido necrotico se desprende, originam-se ulcera^oes extensas. 

O fator causal mais comum em adultos e a sepse, sendo a bacteria mais associada ao quadro 
a Neisseria meningitidis. No entanto, outras bacterias Gram-positivas e Gram-negativas ja foram 
relatadas como desencadeantes. Outros tipos de choque, pela md perfusao tecidual, podem gerar 
lesoes cutaneas compativeis com purpura fulminante. 


ACHADOS CUNICOS 


■ ERITRODERMIA 


O quadro clinico e definido por eritema e descama^ao em mais de 90% da superficie corporea 
(ver Miniatlas Colorido). Tipicamente, nao ha envolvimento de mucosas. 

Pela perda de continuidade de uma grande area cutanea, o paciente pode apresentar sintomas 
sistemicos: 

■ Hiper ou hipotermia, por disturbio da termorregula^ao. 

■ Taquicardia e fal£ncia cardiaca, em razao do fluxo sanguineo aumentado para a pele e pelo 
aumento das perdas hidricas insensiveis. 

■ Edema de membros inferiores, secundario a perda proteica pelo maior turnover celular na pele. 

■ Linfadenomegalia e hepatoesplenomegalia. 

■ Sindrome do desconforto respiratdrio agudo. 
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■ PSORIASE PUSTULOSA 


Os surtos sao constituidos pelo surgimento abrupto de pustulas sobre uma base eritematosa, 
por todo o corpo. Inicialmente, essas placas podem ser individualizadas, mas tendem a confluir- 
-se com a progressao do quadro, formando lagos de secre<;ao purulenta (ver Miniatlas Colorido), 
inicialmente esteril. 

Geralmente, observa-se febre por tempo prolongado e sintomas sistemicos inespecificos, 
como mal-estar, astenia e nauseas. 

Infec^ao secundaria das lesoes e evolu^ao para sepse sao complicates possiveis. Ha relatos de 
coexistencia de psoriase pustulosa e sindrome do desconforto respiratorio agudo. 


■ DERMATOSES BOLHOSAS 


O exame dermatoldgico 6 caracterizado pela presen^a de bolhas tensas ou flacidas e/ou ero- 
soes na pele, que, conforme a doen^a em questao, podem acometer tambcm as mucosas. 

■ Pdnfigo folidceo: caracteriza-se por bolhas superficiais que se romj>em facilmente, gerando are¬ 
as erosadas. Nao ha acometimento mucoso e, em geral, as lesdes iniciam-se na face, no pesco<;o 
e na ponjao superior do tronco (ver Miniatlas Colorido). Nao hd acometimento de mucosas. 

■ P£nfigo vulgar: em 50% dos casos, inicia-se com lesoes erosivas na mucosa oral, que na maio- 
ria das vezes passam a acometer a pele alguns meses depois. Na pele, o quadro caracteristico d 
de bolhas fldcidas, formando areas erodidas, umidas, algumas recobertas por crostas hemati- 
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cas (ver Miniatlas Colorido). Em geral, o comprometimento do estado geral e mais acentuado 
que no penfigo foliaceo. 

■ Penfigoide bolhoso: em geral acomete individuos acima dos 60 anos de idade. Ao exame 
dermatologico sao observadas bolhas tensas e grandes, preenchidas por conteudo seroso ou 
sanguinolento, sobre pele normal ou eritematosa (ver Miniatlas Colorido). As lesoes tendem 
a acometer preferencialmente as areas flexurais, como a raiz da coxa, a regiao inguinal e as 
axilas. Ocorre comprometimento mucoso em 10 a 35% dos casos. 

No contexto emergencial, d importante avaliar a extensao do comprometimento cutaneo, 
uma vez que a Area erodida representa uma solu^ao de continuidade entre a pele lesada e o meio 
ambiente. Desta forma, o paciente encontra-se mais suscetivel a infectes por micro-organismos 
e desequilibrio hidroeletrolitico. 


■ PURPURA FULMINANTE 


Ao exame dermatologico ha areas extensas de purpuras, que correspondem a necrose hemor- 
ragica, aleatoriamente distribuidas pelo tegumento (ver Miniatlas Colorido). 

Outros sinais clinicos costumam ser exuberantes, correspondendo ao fator desencadeante. 
Devem ser examinados parametros hemodinamicos e sinais de rigidez de nuca em busca de me- 
ningite, em geral bacteriana. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


■ ERITRODERMIA 


Os exames laboratoriais em geral nao sao espedficos. A perda hidrica pode gerar lesao renal 
aguda (LRA) de padrao pre-renal, alem de desequilibrio hidroeletrolitico. Pode haver ainda ane¬ 
mia, leucocitose, eosinofilia, aumento de VHS e hipoalbuminemia. 

O fator causal subjacente pode ser melhor avaliado com bidpsia cutanea e exame histopato- 
logico. 


■ PSORiASE PUSTULOSA 


Em geral, os exames laboratoriais nao sao especificos, podendo haver altera^oes secundarias 
as complica 9 oes (sepse e sindrome do desconforto respiratorio agudo). O exame histopatologico e 
importante para o diagnostico da doen<;a. 


■ DERMATOSES BOLHOSAS 


Para diagndstico diferencial das dermatoses bolhosas, 6 necessdrio realizar bidpsia com 
exame histopatoldgico e imunofluoresc^ncia direta. Contudo, em um ambiente de departa- 
mento de emerg£ncia, mais importante que diferenciar exatamente a etiologia da dermatose d 
excluir complicates causadas pela falha da barreira cutanea. Os exames solicitados devem ser 
direcionados para a exclusao de infectes e a avalia^ao dos parametros de sepse. Alem disso, 
deve-se solicitar dosagem de eletrdlitos e corrigi-los quando necessdrio, e assim que possivel, 
obter o auxilio de um dermatologista. 








■ PURPURA FULMINANTE 


Na suspeita de Purpura fulminans, o fator desencadeante deve ser buscado ativamente. £ im- 
portante solicitar analise de lfquido cefalorraquidiano, hemograma, fun^oes hepatica, renal e ele- 
tr61itos, que poderao estar alterados de acordo com a condi^ao clinica de base. Os marcadores de 
ativa<^ao da coagula^ao e da hemostasia, como os produtos da degrada^ao da fibrina, fragmentos 
1.2 da protrombina, D-dimeros e complexo antitrombina-trombina (complexos TAT), sao uteis 
para indicar a existdncia de CIVD subjacente. 


TRATAMENTO 


■ ERITRODERMIA 


A presen 9 a de sintomas sistemicos, como o desequilibrio hidroeletrolitico, cardiovascular ou 
repiratorio, indica manejo hospitalar dos pacientes eritroddrmicos. 

Para elucida^ao causal, deve-se obter uma historia medicamentosa abrangente, assim como 
os antecedentes cutaneos previos. No caso de eritrodermia secundaria a drogas, 6 essencial a sus- 
pensao da medica^ao desencadeante. 

Como medidas gerais, os pacientes devem ser mantidos preferencialmente em ambiente 
umido e aquecido, com conforto termico. Devem ser usados hidratantes topicos e curativos umi- 
dos ao redor das lesoes. £ prudente evitar corticosteroides topicos, pelo maior risco de absor^ao 
sist£mica. Podem ser administrados anti-histaminicos para controle sintomatico. 

O tratamento definitivo e baseado na etiologia da doen^a. £ importante, portanto, apos su- 
porte clinico incial, que o paciente seja avaliado por um dermatologista. 
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■ PSORIASE PUSTULOSA 


Al£m do suporte clinico, podem ser empregados imunossupressores, como metotrexate e 
ciclosporina, ou at£ corticosteroides sistemicos, nos casos extremos de amea^a a vida. 


■ DERMATOSES BOLHOSAS 


Deve-se realizar hidrata^ao e reposi^ao hidroeletroh'tica quando necessdrio. Na suspeita de 
infec^oes bacterianas, a cobertura antimicrobiana deve incluir as bact£rias mais frequentemen- 
te presentes na pele normal (Staphylococcus epidermidis e Streptococcus pyogenes). O tratamento 
etioldgico £ baseado na introdu^ao de corticosteroides e imunossupressores sistemicos, conforme 
a doen^a em questao. 


■ PURPURA FULMINANTE 


O tratamento e baseado no suporte clinico de urgencia e direcionado a causa desencadeante 
das lesdes cutaneas. 
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■ As erup<;6es medicamentosas comp&em um largo espectro de gravidade, chegando a con- 
diodes de altas taxas de morbimortalidade. 

■ Na suspeita de rea^ao medicamentosa, a medida inicial mais importante, alem do suporte 
clinico, 6 a suspensao de todas as drogas suspeitas utilizadas recentemente pelo paciente. 

■ Reconhecer o padrao das lesoes cutaneas direciona ao tipo de erupoao medicamentosa em 
questao, permitindo que seja instituido tratamento especifico de forma precoce. 




Entende-se por rea^ao medicamentosa qualquer manifesta^ao diferente do efeito clinico es- 
perado de uma droga. 

As rea<joes cutaneas estao entre os tipos mais frequentes de manifesta^des adversas relacio- 
nadas a drogas. Sao consideradas graves quando podem resultar em lesao cutanea extensa ou en- 
volver multiplos orgaos. 

As rea^oes cut 4neo-mucosas mais comuns sao: exantemas, urticaria, erup^ao fixa medi¬ 
camentosa e fotossensibilidade. Dentre as causas de maior gravidade estao: sindrome de hiper- 
sensibilidade a drogas (SHD ou DRESS, do ingles drug reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms ), sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), necrdlise epktermica toxica (NET) e pustulose 
exantematica aguda (PEAG). 




Todas as medicares sao potenciais desencadeantes de quaisquer reaves medicamentosas, 
que podem ocorrer por mecanismos imunes ou nao imunes. Os medicamentos mais comumente 
associados sao penicilinas e cefalosporinas (5 a 7%), sulfonamidas (3 a 4%) e anticonvulsivantes 
(5 a 10%). 
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Reconhecer precisamente o fator causal dessas rea^oes nem sempre £ uma tarefa simples, 
uma vez que £ comum ter ocorrido exposi^ao a mais de um agente. De uma forma geral, suspeita- 
-se de medicares recentemente introduzidas, mais frequentemente ate 6 semanas antes do qua- 
dro. £ importante ainda investigar o uso de substancias muitas vezes consideradas “naturals”, como 
os fitoterapicos. 


ACHADOS CLlNICOS 


■ EXANTEMAS 


O inicio do quadro ocorre normalmente entre 4 e 14 dias da introdu^ao da droga ou 1 a 2 
dias apos sua suspensao. Em casos de reexposi(;ao a um mesmo agente, o inicio pode ser mais 
precoce. 

O exantema 6 maculo-papular difuso simetrico, inicia-se no tronco e em membros superio- 
res, com progressao confluente (ver Miniatlas Colorido). As mucosas gcralmente sao poupadas. 
Podem ocorrer prurido e febre baixa. As lesoes desaparecem ap6s cerca de 7 a 10 dias da suspensao 
do medicamento. 


■ URTICARIA AGUDA 
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Manifesta-se em geral 7 a 14 dias ap6s a exposi<;ao. A rea$ao a analgesicos e anti-inflamat6- 
rios pode ocorrer de 20 minutos ate 4 horas apos ter sido tomada a medicaqao. 

As lesoes cutaneas sao urticas eritematosas (ver Miniatlas Colorido) de curta dura<pao, po- 
dendo envolver grandes areas, induindo derme profunda e tecido subcutaneo (angioedema). Em 
casos mais graves, as manifesta^oes cutaneas estao associadas a anafilaxia sistemica, com acometi- 
mento respiratorio e choque anafilatico. 


■ FOTOSSENSIBILIDADE 


£ um tipo de manifesta^ao cutanea exacerbada pela exposi^ao a luz ap6s uso de determina- 
das drogas. Em geral, as rea<;6es fototdxicas tdm aspecto de queimadura e sao mais comuns ap6s 
a exposi<;ao a medicares topicas, contudo podem decorrer de exposi^ao a drogas sistdmicas. As 
reaqoes fotoal^rgicas clinicamente sao do tipo eczematoso (ver Miniatlas Colorido) e acompanha- 
das de prurido, sendo frequente o envolvimento de ultravioleta do tipo A (UVA). 

As medicares mais comumente envolvidas sao os derivados sulfamidicos, fenotiazinicos, 
piroxicam, griseofulvina, doroquina, dcido nalidixico, quinolonas, psoraldnicos e sulfonilureias. 


■ PUSTULOSE EXANTEMATICA AGUDA 


A pustulose exantematica aguda (PEAG) e uma doen<;a de inicio abrupto e evolu^ao rapida, 
que pode apresentar sinais de gravidade, mais pelo aspecto clinico do que pelo envolvimento sis- 
temico, que, quando ocorre, pode ocasionar nefrite. 

O diagnostico e clinico. Trata-se de um eritema vivo, edematoso, que se torna recoberto de 
pustulas nas horas ou dias seguintes (ver Miniatlas Colorido). O inicio e subito e acomete prefe- 
rencialmente tronco, pregas axilares e inguinais. 

Associados ao quadro cutaneo podem ocorrer febre alta (39-40°C) e leucocitose com neutrofi- 
lia. A perda da barreira cutanea pode levar a desidrata^ao, doen<pa renal e hipoalbuminemia. 









£ raro o acometimento visceral, no entanto pode haver adenomegalia, eleva^ao de transami¬ 
nases e acometimento renal. 

Ap6s 1 a 2 semanas, ha resolu^ao espontinea, com descama^ao superficial. 

£ importante diferenciar essa patologia da psoriase pustulosa, que apresenta quadro clinico e 
dermatoldgico semelhante. No entanto, em geral na psoriase pustulosa a evolu^ao £ menos aguda, 
a febre, menos elevada, e a dura^ao, mais arrastada (acima de 3 semanas). A historia pregressa de 
psoriase favorece o diagnostico de psoriase pustulosa. 


■ ERUP^AO FIXA MEDICAMENTOSA _ 

Trata-se de uma lesao macular redonda ou oval bem demarcada, que ocorre entre 30 minutos 
e 8 horas ap6s a ingestao da droga. Inicia-se eritematosa, com evolu^ao para tons vermelhos-vivos 
e, entao, violdceos (ver Miniatlas Colorido). A historia tipica £ de uma lesao que sempre ocorre no 
mesmo local, apos cada reexposi^ao. 

Normalmente, e uma lesao unica, mas tambem podem ser multiplas e confluentes. Pode ha¬ 
ver evolu^So com edema e forma^ao de bolhas, com subsequente erosao. A forma disseminada 
pode simular a sindrome de Stevens-Johnson ou a necrdlise epidermica tdxica. 


■ ERITEMA POLIMORFO 


Caracteriza-se pelo aparecimento subito de lesoes erit£mato-papulosas ou erit^mato-v^sico- 
-bolhosas, purpuricas ou urticadas. A lesao tipica 6 denominada “lesao em alvo”, que e uma lesao 
eritematosa, de bordas papulosas ou vesiculosas com centra deprimido, purpurico ou pigmentado, 
com tr£s zonas conc£ntricas. Manchas eritemato-edematosas com vesicula central sao denomina- 
das lesao em iris. Pode haver ardor ou prurido discretos. 

Dentre as causas desencadeantes possiveis, esta o uso de medicamentos, especialmente anal- 
gesicos, anti-inflamat6rios, barbituricos, antibidticos e sulfas. 

Outros possiveis desencadeantes do quadro sao: viroses (herpesvirus simples), bacterioses 
(infec<;6es pelo micoplasma), micoses e doen^as reumaticas. 
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■ SINDROME DE STEVENS-JOHNSON E NECRbUSE EPIDERMICA TbXICA 


A sindrome de Stevens-Johnson (SJS) e a necrdlise epidermica tdxica (NET) sao considera- 
das um espectro da mesma doen<;a, sendo diferenciadas pelo grau de acometimento da superficie 
corporal. Dessa forma, essa doen<;a pode ser dividida em quatro categorias: 

■ SJS: descolamento de atd 10% da epiderme associado a maculas eritematosas ou purpuricas 
ou alvos atipicos. 

■ Sobreposi 9 ao SJS/NET: descolamento de 10 a 30% da epiderme. 

■ NET com mdculas: perda de mais de 30% da epiderme, associada a maculas eritematosas ou 
purpuricas ou alvos atipicos. 

■ NET sem maculas: perda de mais de 10% da epiderme com ausencia de maculas ou alvos. 

O espectro SSJ-NET pode iniciar-se com febre, toxicidade sistemica, erup^ao cutanea gene- 

ralizada, do tipo exantema, que evolui para separa<;ao de largas faixas de epiderme (ver Miniatlas 
Colorido). As lesoes sao tipicamente dolorosas e podem estar associadas a conjuntivite purulenta 
e mucosite oral e genital. Pode haver lesao da mucosa respiratoria, com sinais de insuficiencia res- 
piratoria e radiografia de torax normal. Normalmente, o couro cabeludo e as areas de compressao 
da pele por elasticos de roupas sao poupados. £ comum haver anemia e linfopenia. A presen^a de 
neutropenia 6 associada a mau progndstico, em decorrencia de sepse. 
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Considera-se que os quadros graves evoluem com falencia cutanea aguda, que conduz a 
anormalidades metabolicas, sepse, tromboembolismo pulmonar e hemorragia gastrintestinal. A 
mortalidade de NET e de cerca de 30%. 

A evolu<;ao das lesdes ocorre entre 24 horas e 15 dias. 


■ DRESS OU SiNDROME DE HIPERSENSIBILIDADE A DROGA 


Inicialmente, ha uma erup<;ao morbiliforme na face, na por«;ao superior do tronco e nos 
membros superiores, indistinguivel dos exantemas classicos por droga ou virais. Pode pro- 
gredir para eritrodermia (curso crenico), especialmente se a droga nao for descontinuada. 
A erup^ao torna-se, entao, infiltrada com acentua^ao edematosa folicular (ver Miniatlas Co- 
lorido). Edema periorbitdrio £ caracteristico. O edema que se forma na derme pode evoluir 
com forma^ao de bolhas. Em membros inferiores, a erup«;ao pode tornar-se purpurica. Pode 
haver excepcionalmente o envolvimento de mucosas, com conjuntivite e ulcera<;ao da vagina 
c mucosa bucal. 

As lesoes cutaneas estao associadas a manifesta^oes sistemicas, como linfadenomegalia e fe- 
bre alta. A febre pode persistir por varias semanas apds a suspensao da droga. 

A DRESS frequentemente d desencadeada pelo uso apds periodo mddio de 2 a 8 semanas de 
medicamento anticonvulsivante aromatico (fenobarbital, carbamazepina e hidantoina), aldm da 
lamotrigina. Tern sido descrita com o uso de derivados sulfamidicos, como dapsona, talidomida, 
minociclina e outras drogas. Atualmente, acredita-se que a droga seja o desencadeante inicial dessa 
rea<;ao adversa medicamentosa, cujo disturbio imune leva h. reativa^ao de infec<foes virais latentes 
pelo herpesvirus humano tipos 6 e 7, aldm do citomegalovirus e do virus de Epstein-Barr, o que 
torna a rea<;ao persistente, mesmo apos a retirada da droga ofensora. 

O drgao interno mais comumente acometido e o flgado (61%), com hepatomegalia e eleva^ao 
de enzimas hepaticas. Manifesta<;6es mais graves sao a hepatite granulomatosa e a necrose hepdtica 
fulminante. Pode haver ainda envolvimento renal, desde discreta hematuria ate nefrite intersticial. 
Outros sistcmas acometidos incluem: 

■ Hematologico: anemia, eosinofilia, linfocitose atipica, leucopenia, leucocitose ou tromboci- 

topenia. 

■ Pulmonar: pode haver atelectasias, consolida<;ao, derrame pleural, pneumonite e edema pul¬ 
monar. 

■ Articular: artrite ou artralgia. 

Menos comumente envolvidos estao pdncreas, trato gastrintestinal, tireoide, cora<;ao e siste- 
ma nervoso central. 

A mortalidade dessa sindrome e de cerca de 10%. Os pacientes com evoluqio nao fatal cur- 
sam em geral sem sequelas. Contudo, a erup<jao cutanea pode levar algumas semanas para regredir 
e, a hepatite, atd alguns meses. 

O diagnostic© de DRESS s6 deve ser firmado apds a exclusao de outras causas de sindrome 
mononucleose-simile; portanto, e um diagnostic© de exclusao. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


Na suspeita de realties medicamentosas de carater sistemico (PEAG, SSJ-NF.T, DRESS), de- 
vem ser solicitados exames laboratoriais que permitam avaliar a extcnsao do processo cutaneo 
para outros sistemas. 

£ importante solicitar fun^ao renal, eletrolitos, fun<;ao hepatica e enzimas hepaticas, hemo- 
grama e analise de sedimento urinario. 






TRATAMENTO 


Em todos os tipos de rea^ao medicamentosa, e fundamental a identifica^ao do agente causal 
e sua suspensao. Como ja mencionado, muitas vezes pode haver administra^ao de virias medica¬ 
tes simultaneamente, o que dificulta o diagnostico e o manejo ch'nico. 

£ tanib^m essencial a orienta«;ao do paciente quanto is drogas que devem ser evitadas. £ 
aconselhavel ate que se anote os nomes das medicates e que o paciente as carregue para que nao 
sejam administradas inadvertidamente. 

A seguir, seri detalhado o tratamento especifico para cada uma das manifesta^oes. 

■ EXANTEMAS 


O tratamento depende da gravidade e da sintomatologia clinica. Podem ser administrados 
desde anti-histaminicos e corticoides tdpicos ate corticoide sistemico, no sentido de abreviar a 
evolu^ao do quadro. 


■ URTICARIA aguda 


A terapeutica dependerd da gravidade do caso. Em casos leves, sem comprometimento sist£- 
mico, pode-se usar anti-histaminicos ate duas semanas ap6s o desaparecimento das urticas. 

Nos quadros moderados, com lesdes mais severas e sintomiticas, recomenda-se o uso de corti¬ 
coide sistemico na dose inicial equivalente de prednisona de 0,5 a 1 mg/dia, sendo gradualmente re- 
duzida. No departamento de emerg£ncia, utilizar um corticoide injetivel de a«^ao terapeutica ripida 
e prolongada e ate 3,-agonista em caso de histdrico de asma. Caso haja sinais de acometimento ex- 
tracutaneo que indiquem evolu«;ao para anafilaxia, o uso de epinefrina intramuscular esta indicado. 

Casos de maior gravidade, como angioedema e choque anafilatico, sao melhor discutidos em 
outro capitulo. 

■ FOTOSSENSIBILIDADE 


A medida mais importante e a nao exposi<jao ao sol. Pode-se empregar corticoides topicos ou sis- 
temicos na fase aguda, dependendo da gravidade e da extensao acometida. Na fase mais tardia, em que 
hi hiperpigmenta^ao, a conduta £ expectante. Normalmente, hi descama^ao e resolu^ao espontinea 
apos 2 a 3 semanas. Deve-se afastar o individuo da exposi^ao a luz solar e de fontes emissoras de luz. 


■ PUSTULOSE EXANTEMATICA AGUDA GENERALIZADA 


A pustulose exantemitica aguda generalizada (PEAG) regride rapidamente de forma espon- 
tanea apos 1 a 2 semanas. No entanto, alguns cuidados devem ser tornados para evitar complica¬ 
tes, como infec<;6es secundarias. 

Deve-se assegurar hidrata<;ao adequada e higiene local. Podem ser empregados corticoides 
tdpicos ou sistemicos para reduzir a inflamagao local, porem nao hi consenso se o benefkio de seu 
uso supera os possiveis eventos adversos. 

■ ERUPCAO FIXA MEDICAMENTOSA _ 

O tratamento nao £ necessirio, havendo remissio espontinea ap6s a suspensao da droga. 
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Topico: limpeza com agua boricada ou permanganato de potassio (0,1 g em 3.000 mL de 
dgua), cremes de corticoide. Para lesoes na cavidade oral, pode-se utilizar nistatina em suspensao 
oral, em razao da candidose secundaria frequente. Para controle da dor, lidocaina viscosa 6 uma 
op^ao interessante. 

Siskmico: anti-histaminico para controle do prurido. Pode ser usada prednisona 0,5-1 mg/kg 
em casos graves. 


■ SSJ-NET 


Tratamento primario 

A redu^ao da mortalidade dessa sindrome se baseia em tres pilares: suspensao precoce da 
droga cnvolvida, admissao precoce em unidade de queimados, prevcn^ao e identifica<jao precoce 
de complicates infecciosas. 

£ importante garantir suporte respiratorio adequado, balan<;o hidroeletrolitico, nutri^ao en¬ 
teral e alivio da dor. A administra^ao profilatica de antibioticos nao esta indicada e esta associada 
a maior mortalidade. 

Em uma etapa posterior pode ser necessdrio desbridamento das cireas necrdticas e cobertura 
das lesoes com membranas artifkiais ou aloenxertos. 

Deve-se atentar para avalia<;ao ocular, uma vez que pode haver acometimento dessa mucosa, 
com sequelas irreversiveis. A avalia^ao oftalmologica 6 sempre indicada nesses casos, bem como a 
ginecologica e a urologica. 

Atualmente, diversos tratamentos especificos tern sido propostos para essa sindrome. No en- 
tanto, nenhum deles ainda se provou indiscutivemente efetivo. Sao eles: plasmaferese, pulso de 
corticosteroide, imunoglobulina endovenosa, entre outros. 


■ DRESS 


Os casos leves (apenas exantema e eosinofilia), com acometimento estritamente cutaneo, po- 
dem ser tratados com corticosteroides tdpicos, anti-histaminicos para o prurido, akm da pronta 
retirada da droga. Nas situates de maior gravidade, com acometimento de drgaos internos, alem 
de interna^ao e terap^utica de suporte conforme os sistemas envolvidos, deve-se introduzir corti- 
coides sistemicos, na dose equivalente a 0,5 a 1 mg/kg de prednisona, para involu<;ao mais rapida 
das lesoes e especialmente da hepatite. Ap6s a suspensao, pode haver recidiva dos sintomas, de- 
vendo assim a retirada do corticoide ser lenta e gradual ao longo de vdrias semanas, desde que as 
altera^des cutaneas, hepaticas e hematologicas tenham melhorado. 
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FIGURA 1 Infarto agudo do miocdrdio de parede inferior com extensao para a parede 
dorsal e para o ventrlculo direito. 
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FIGURA 2 Infarto agudo do mioc^rdio de parede inferior e dorsal com acometimento 
de ventriculo direito (derivaqdes direitas com supra ST em V3R e V4R). 
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FIGURA 3 Infarto agudo do miocSrdio em parede anterolateral. 
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FIGURA 4 Infarto agudo do miocardio inferodorsal em evolugao. 
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FIGURA 5 Fibrila<;So atrial com resposta ventricular elevada. Taquicardia supraventricular 
com ritmo irregular e ausencia de ondas P. 















FIGURA 6 Flutter atrial com bloqueio atrioventricular 2:1. Taquicardia supraventricular 
com ritmo regular e atividade atrial presente. A frequSncia cardiaca 6 de 160 bpm. 
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FIGURA 7 Taquicardia atrial repetitiva. Ritmo sinusal de base com periodos de taquicar¬ 
dia supraventricular com ritmo irregular e ondas P ectbpicas. 
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FIGURA 8 Taquicardia juncional. 
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FIGURA 9 Taquicardia reentrante atrioventricular. 
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FIGURA 10 ECG normal ap6s reversio da taquicardia anterior. 
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FIGURA 11 Taquicardia ortodrdmica atrioventricular 
(sindrome de Wolff-Parkinson-White). 
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FIGURA 12 ECG de base, demonstrando via acessbria manifesta da 
sindrome de Wolff-Parkinson-White. 



FIGURA 13 Taquicardia ventricular monombrfica. 
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FIGURA 14 ECG com infarto do miocbrdio prbvio ap6s reversao da taquicardia anterior. 
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FIGURA 15 Taquicardia ventricular polimdrfica de QT longo (torsades de pointes). 
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FIGURA 16 Bradiarritmia sinusal e dissociasao atrioventricular. 
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FIGURA 17 Sindrome bradicardia-taquicardia. 




















FIGURA 18 Bloqueio atrioventricular do 2° grau tipo Mobitz I. 
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FIGURA 19 Bloqueio atrioventricular do 2° grau tipo Mobitz II intermitente. 
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FIGURA 20 Bloqueio atrioventricular total. 
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FIGURA 21 Bloqueio atrioventricular total - D2 longo. 
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FIGURA 22 Hiperpotassemia. 





FIGURA 23 Hiperpotassemia muito acentuada. 

































FIGURA 24 ECG apds a corregao da hipercalemia com dieilise de urgencia. 
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FIGURA 25 Hipopotassemia. 



FIGURA 26 Hipocalcemia em paciente com doen^a renal crdnica. 
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FIGURA 27 Hipercalcemia. 
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FIGURA 28 Apos corre^ao de hipercalcemia. 
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FIGURA 29 Pericardite. 




















































FIGURA 30 Derrame pericardia). 
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FIGURA 31 DPOC com taquicardia atrial. 
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FIGURA 32 Injuria cerebral aguda. 
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FIGURA 33 Hipotermia. 




FIGURA 35 Varizes de esdfago. 



FIGURA 36 Varizes de esdfago. 















FIGURA 39 Vasculite de polpas digitais. 




FIGURA 40 Vasculite de polpa digital. 



FIGURA 41 Gota. 
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FIGURA 43 Vasculite de membros infe¬ 
riors. 
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FIGURA 44 Vasculite com necrose de 
membros inferiores. 



FIGURA 45 Celulite extensa. 




FIGURA 48 Dermatite ocre. 



FIGURA 47 Sarcoma de Kaposi. 



FIGURA 49 Exantema medicamentoso - 
maculas e papulas difusas de distribui^ao 
simStrica no tronco e nos membros supe- 
riores e inferiores. 



















FIGURA 50 Urticaria aguda - placas erite- 
matoedematosas no tronco. 



FIGURA 52 Eczema de fotossensibilidade 
- observar que os locais em que a paciente 
usava alian^a e relogio, poupados da ra- 
dia^ao solar, nao foram acometidos. 



FIGURA 54 Erup^ao fixa medicamento¬ 
sa - macula viol^cea na face posterior da 
coxa. 



-eritema, descamaqao e liquenificaqao nas 
eireas fotoexpostas, poupando as eireas co- 
bertas pelas roupas. 



FIGURA 53 Pustulose exantematica 
aguda - lesdes pustulosas sobre base eri- 
tematosa viva, na coxa. 




FIGURA 55 Eritema polimorfo - lesao tl- 
pica denominada "lesao em alvo". Erite¬ 
ma com vesfcula central, centro deprimido, 
purpurico. Notar a presen^a de tres zonas 
conc&ntricas formando a lesao. 
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FIGURA 56 Necrblise epid^rmica tdxica. 
Descolamento extenso da epiderme. 



FIGURA 58 Gengivoestomatite herp6tica 
extensa. 



FIGURA 59 Sindrome de Stevens John¬ 
son. Acometimento da mucosa oral. 



FIGURA 60 Sindrome de hipersensibili- 
dade a droga (DRESS) - lesdes cut^neas 
semelhantes a urn quadro exantemStico 
medicamentoso, mas com acometimento 
de urn ou mais sistemas. 









FIGURA 61 Psoriase pustulosa. Pustulas 
sobre uma base eritematosa, confluentes, 
formando lagos de secre^Ao purulenta. 



FIGURA 62 Penfigo foliAceo. Bolhas super¬ 
ficial que se rompem facilmente, gerando 
Areas erosadas, na por^ao superior do tronco. 



FIGURA 63 Penfigoide bolhoso. Bolhas 
tensas e grandes, preenchidas por con- 
teudo seroso sobre pele eritematosa, na 
regiAo axilar direita. 



FIGURA 65 Abscesso pulmonar clAssico. 



FIGURA 64 Purpura fulminante - Areas 
extensas de purpuras, que correspondem 
a necrose hemorrAgica, aleatoriamente 
distribuidas pelo tegumento. 



FIGURA 66 Derrame pericArdico. 
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FIGURA 68 Derrame pleural encistado 
(complicado). 



FIGURA 69 Volumoso derrame pleural. FIGURA 70 Hidropneumotdrax. 




FIGURA 72 Aneurisma de aorta. 



















FIGURA 73 Tomografia multidetector de 
torax com dissec^do de aorta. 


FIGURA 74 Tomografia multidetector de 
tdrax com flap na aorta e clara diferencia- 
{3o entre falsa e verdadeira luz. 



FIGURA 75 DPOC - aspecto tomogrifico. 



FIGURA 76 DPOC grave na radiografia. 
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FIGURA 78 Edema pulmonar cardioge- 
nico. 



FIGURA 77 DPOC grave no perfil. 
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FIGURA 79 Fi'gado destruido por metas- 
tases. 



FIGURA 81 Caiculo pi6lico. 



FIGURA 82 Radiografia de paciente com 
pneumonia por H1N1 com 7 dias de sin- 
tomas. 



FIGURA 83 Tomografia do paciente ante¬ 
rior: consolidates e infiltrados tipo "em 
vidro fosco". 








FIGURA 84 Aspecto radioldgico da SDRA FIGURA 85 Aspecto tomografico da SDRA 
- infiltrado alveolar, difuso e bilateral; - infiltrado alveolar, difuso e bilateral, 
note que a area cardiaca e normal. 
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FIGURA 86 AVC isquemico com 1 semana 
de evolu^ao. 


FIGURA 87 Abscessos cerebrais. 




FIGURA 89 Hemorragia subaracndidea. 
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FIGURA 90 Mielinblise pontina. 



FIGURA 92 Pneumocistose com pneumo* 
tdrax. 



FIGURA 94 Pneumonia no lobo m£dio do 
pulmdo direito. 



FIGURA 91 Toxoplasmose. 



FIGURA 93 Pneumocistose. 
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FIGURA 95 Pneumonia no lobo superior 
direito. 




















FIGURA 99 Pneumotorax. 



FIGURA 100 Intoxicaqao aguda - radio- 
grafia de abdome mostrando multiplas 
imagens radiopacas (cocai'na). 
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FIGURA 101 Total de 35 c^psulas de coca¬ 
i'na ingeridas (tr^fico de drogas). 
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FIGURA 103 Imagem em cunha na embo- 
lia pulmonar (corcova de Hampton). 




FIGURA 104 Imagem em cunha na embo- 
lia pulmonar (corcova de Hampton). 



FIGURA 105 Tomografia multidetector 
evidenciando trombo proximal em art£ria 
pulmonar direita. 










FIGURA 108 Uveite anterior - a hipere- FIGURA 109 Queimadura quimica - do- 
mia e principalmente perilimbica. bras corneanas e isquemia do limbo, de 

aspecto esbranqui^ado. 



FIGURA 110 Ulcera de c6r- 
nea bacteriana - antes do 
tratamento, com hipbpio, e 
ap6s tratamento, com leu- 
coma resultante. 



FIGURA 111 Retinopatia 
hipertensiva grau IV - exsu- 
datos algodonosos, exsuda- 
tos duros maculares e bor- 
ramento do disco optico. 
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FIGURA 112 Perfura^ao 
ocular-trauma penetrante 
bilateral em acidente auto- 
mobilistico. 
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FIGURA 115 Oclus3o de ramo arterial - 
retina p^lida na distribui^ao do ramo tem¬ 
poral superior. 



FIGURA 116 Neuropatia optica isquemica 
anterior - borramento e hemorragias de 
disco. 
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FIGURA 117 Leucocoria - crian^a com 
retinoblastoma. 



FIGURA 118 Hemorragia vitrea - trauma 
perfurante com proj^til, porta de entrada 
escleral com hemorragia vitrea densa. 



FIGURA 119 Esderite anterior - hipere- 
mia localizada. 



FIGURA 120 Descolamento de retina reg- 
matogdnico - dobras da retina. 



FIGURA 121 Corpo estranho ocular 
- ponto justalimbar correspondendo 
a grande corpo estranho inserido no 
globo. 









FIGURA 123 Corpo estranho no tarso - 
evidenciado a eversao do tarso superior. 



FIGURA 124 Celulite orbitdria - apos endoftalmite. 



FIGURA 125 Hifema traum^tico - edema 
de cbrnea e hifema apbs trauma ocular 
contuso. 



FIGURA 126 Oclusdo de veia central - 
ingurgitamento venoso e hemorragias na 
OVCR n3o isquemica. 
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